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Resumo 
Este relatório representa as 16 semanas de estágio curricular realizadas na área de medicina 
e cirurgia de animais de companhia, no âmbito da conclusão do Mestrado Integrado em Medicina 
Veterinária. Realizei 8 semanas deste estágio no Hospital Veterinário de Gaia e as restantes 8 
semanas no John & Ann Tickle Small Animal Teaching Hospital da Universidade do Tennessee. 
Nestes locais acompanhei diversos casos clínicos e, no presente relatório, serão apresentados 
e discutidos cinco deles. 
A minha passagem pelo Hospital Veterinário de Gaia permitiu-me desenvolver as minhas 
capacidades clínicas, onde assisti a diversas consultas, procedimentos de diagnóstico e 
cirúrgicos e acompanhei casos clínicos, desde o momento da receção do paciente até à alta 
médica, e posterior acompanhamento. Para além disto, aprofundei competências de 
comunicação com os proprietários dos pacientes e a capacidade de trabalho em equipa. Ainda 
no HVG, fui incentivada a participar nas rondas médicas sobre os pacientes no internamento e a 
realizar pequenas apresentações sobre tópicos clínicos. 
Na Universidade do Tennessee, frequentei as rotações de Medicina de Aves e Exóticos, 
Oncologia, Neurologia e Oftalmologia. Fiquei responsável por pacientes em todos estes serviços 
e, em todos os casos, fui parte integrante e ativa da equipa. Era da minha responsabilidade 
receber o animal, comunicar com o dono e realizar o exame físico e dirigido, apresentar 
diagnósticos diferenciais, planear/requisitar exames complementares e discutir o plano de 
tratamento e acompanhamento. Enrriqueci a minhas habilidades de comunicação inter-pessoal, 
pois também tinha que comunicar por telefone com o proprietário quando o animal estava a meu 
cuidado, a escrita de notas de acompanhamento e de alta médica. Assisti à realização de exames 
complementares diversos e a cirurgias nos diversos serviços. 
Concluo, finalmente, que cumpri todos os objetivos a que me propus no início desta etapa da 
minha formação e que este estágio é, de fato, essencial para o meu futuro tanto a nível 
profissional como pessoal. 
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Ac – Anticorpos 
ACTH – Hormona adrenocorticotrófica 
ALT – Alanina aminotransferase 
AST – Aspartato transaminase 
BID – Duas vezes por dia 
bpm – Batimentos por minuto 
CAAF – Citologia por aspiração com agulha 
fina 
CHCM – Concentração de hemoglobina 
corpuscular média 
CID – Coagulação intravascular 
disseminada 
cm – Centímetro 
CRI – Infusão contínua 
CVP – Contração ventricular prematura 
dL – Decilitro 
DNA – Ácido desoxirribonucleico 
ECG – Electrocardiograma 
ELISA – Enzyme-linked immunosorbent 
assay 
FA – Fosfatase alcalina 
FeLV – Vírus da Leucemia Felina 
FIV – Vírus da Imunodeficiência Felina  
FLAIR – Fuid Attenuation Inversion 
Recovery 
FVRCP – Vacina felina contra rinotraqueíte, 
calicivírus e panleucopénia 
f/L – Fentolitro 
g – Grama 
G – Gauges  
GGT – Gama-glutamil transferase 
Gy – Gray 
h – Hora 
H+ – Iões de hidrogénio 
Hb – Hemoglobina 
HCM – Hemoglobina corpuscular média 
HVG – Hospital Veterinário de Gaia 
IECA – Inibidor da enzima conversora da 
angiotensina 
IFAT – Imunofluorescência indireta 
IM – Via intramuscular 
IRIS – International Renal Interest Society 
IV – Via intravenosa 
IRA – Insuficiência renal aguda 
IRC – Insuficiência renal crónica 
K+ – Iões de potássio 
kg – Quilogramas 
L – Litro 
LES – Lúpus eritematoso sistémico 
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LCR – Líquido cefalorraquidiano 
LR – Lactato de ringer 
mEq – Miliequivalente 
min. – Minuto 
mmHg – Milímetros de mercúrio 
mg – Miligrama 
mmol – Milimol 
Na+ – Iões de sódio 
O2 – Oxigénio 
PAS – Pressão arterial sistólica 
PAD – Pressão arterial diastólica 
PCR – Polymerase chain reaction 
pg – Picograma 
PO – Via oral 
ppm – Pulsações por minuto 
pmol – Picomoles 
rpm – Respirações por minuto 
SNC – Sistema nervoso central 
SC – Via subcutânea 
SDTG – Síndrome de Dilatação-Torção 
Gástrica 
SID – Uma vez ao dia 
SRAA – Sistema renina-angiotensina-
aldosterona 
TNM – Tumor/gânglio linfático/metástases 
TC – Tomografia computorizada 
TRC – Tempo de repleção capilar 
UI – Unidades internacionais 
U/l – Unidade por litro 
UPC – Rácio proteína:creatinina urinário 
µg – Micrograma 
VCM – volume corpuscular médio 
VPM – Volume plaquetário médio 
RDW – Coeficiente de distribuição do 
volume dos eritrócitos 
RM – Ressonância magnética 
Rz – Razão 
TID – Três vezes ao dia 
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% – Percentagem 
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Caso Clínico 1: Endocrinologia – Hiperaldosteronismo felino primário 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: O Kiko, felídeo, Europeu Comum, macho 
castrado, 9 anos de idade, com 5,5 kg de peso vivo, foi apresentado à consulta no Hospital 
Veterinário de Gaia referido por outra clínica veterinária. O Médico que referiu o caso recebeu o 
Kiko um dia antes com fraqueza generalizada de carácter progressivo e ventroflexão cervical, 
com 4 dias de duração. Na primeira consulta, a proprietária referiu que o gato deixou de saltar 
para locais altos, como o sofá, onde dormia. O Médico referiu que há cerca de 4 meses o Kiko 
apresentou um quadro semelhante, tendo-se detetado hipocalémia e tratado sintomaticamente 
com sucesso. Deste modo, o gato foi referido para investigação. Anamnese: O Kiko apresentava 
o protocolo vacinal corretamente efetuado e a desparasitação interna e externa atualizadas. 
Realizou anteriormente um teste ELISA para deteção de anticorpos específicos contra a 
Imunodeficiência e Leucemia felinas, sendo o resultado negativo. Vive exclusivamente em 
ambiente interior, tem contacto com duas gatas esterilizadas, corretamente vacinadas e 
desparasitadas. A sua alimentação é composta por dieta comercial seca de qualidade superior 
para gato castrado, não havendo história de anorexia, vómitos, diarreias e ingestão de tóxicos. 
Exame físico geral: Apresentava ventroflexão cervical, fraqueza generalizada e relutância ao 
movimento. A sua condição corporal era compatível com obesidade moderada. As mucosas 
estavam rosadas e viscosas e TRC de 3 segundos. O grau de desidratação era 6-7%. Os 
restantes parâmetros do exame físico estavam normais. Lista de problemas: Ventroflexão 
cervical, fraqueza generalizada, relutância ao movimento, desidratação, mucosas viscosas e 
TRC aumentado. Diagnósticos diferenciais: Diabetes Mellitus, diabetes cetoacidótica, 
insuficiência renal crónica (IRC), hipertiroidismo, hiperaldosteronismo primário, Insufuciência 
renal aguda (IRA), glomerulopatias, tubulopatias, insuficiência hepática (amiloidise hepática, 
hepatite, colangite, colangiohepatite, colecistite), insuficiência cardíaca congestiva 
(cardiomiopatia hipertrófica), hiperadrenocorticismo. Exames complementares: hemograma 
completo: hematócrito elevado de 51,5% (normal 28 a 49%); perfil bioquímico e ionograma 
(glucose, ureia, creatinina, GGT, ALT, proteínas totais, albumina, colesterol, cálcio, fósforo, 
sódio, potássio, cloro): hipocalémia de 2,4 mEq/L (normal 3,4 a 4,6), azotemia - ureia 47,2 mg/dl 
(normal 17,6 a 32,8) e creatinina 2,7 mg/dl (normal 0,8 a 1,8), hiperalbuminémia de 3,8 g/dl 
(normal 2,3 a 3,5); urianálise e rácio proteína:creatinina urinária (urina obtida por cistocentese): 
normal; pressão arterial (PAS/PAD): 160/104 mmHg; ecografia abdominal: adrenomegália direita 
(anexo I, fig.1) e atrofia da glândula adrenal esquerda (anexo I, fig.2), restantes vísceras 
abdominais com aparência normal; aldosterona plasmática: hiperaldosteronémia de 715 pmol/L 
(normal <700). Diagnóstico: Hiperaldosteronismo Primário. Tratamento: Corrigiu-se a 
hipocalémia através de fluidoterapia endovenosa com lactato de ringer (LR) suplementado com 
60 mEq/L de cloreto de potássio (KCl), de acordo com o potássio (K+) sérico, consoante a tabela 
1 do anexo I. A desidratação foi corrigida durante as primeiras 24 horas a uma taxa de 5 mL/kg/h. 
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No dia seguinte, como o Kiko já estava hidratado, realizou-se fluidoterapia à taxa de manutenção 
(2 mL/kg/h). Repetiu-se o ionograma, creatinina e ureia séricas, sendo que os valores de K+ 
tinham aumentado para 3,2 mEq/L e os valores de ureia e creatinina estavam normais. Ajustou-
se a suplementação endovenosa de KCl para 30 mEq/L, respeitando a tabela 1, anexo I. 
Passadas 24 horas o ionograma e os valores de K+ tinham normalizado (4,3 mEq/L). Assim, visto 
que o K+, ureia e creatinina séricos estavam normais, os sinais clínicos foram resolvidos e o Kiko 
retomou o seu apetite normal, teve alta com recomendação de suplementação dietética com 
gluconato de potássio, 2 mEq/gato, PO, BID. Acompanhamento: Passado 15 dias, o Kiko 
regressou ao HVG para realização de ecografia de controlo na qual se observou novamente o 
aumento da glândula adrenal direita e atrofia da contralateral. Repetiu-se o ionograma, 
verificando-se ligeira hipocalémia (3 mEq/L). Mediu-se a pressão arterial (PAS/PAD) e os valores 
estavam normais (148/99). Após um mês, o Kiko voltou ao HVG para realização de ionograma e 
medição da pressão arterial, sendo que esta última estava normal. Uma vez que o gato se 
encontrava novamente hipocalémico (2,4 mEq/L), adicionou-se à terapia espironolactona 5 
mg/kg, PO, BID. Foi ainda abordado com a proprietária a possibilidade de realizar tratamento 
cirúrgico (adrenalectomia direita), contudo esta preferiu optar pelo tratamento médico. Cerca de 
45 dias depois, mediu-se a pressão arterial e repetiu-se o ionograma, estando ambos normais 
(K+ = 3,7 mEq/L). Marcou-se consulta de acompanhamento para daí a 3 meses. Discussão: O 
Hiperaldosteronismo primário, ou síndrome de Conn, foi descrito pela primeira vez em gatos em 
1983 e, apesar de ser considerada uma das doenças adrenocorticais mais frequentes nesta 
espécie, tem sido subdiagnosticada na clínica veterinária.7,3 Afeta principalmente animais com 
uma idade média de 13 anos e parece não haver predisposição racial e de sexo.3 Caracteriza-
se por uma secreção excessiva e autónoma de aldosterona pelo córtex adrenal, resultando em 
hipertensão por aumento da retenção de sódio e água, e hipocalémia por aumento da excreção 
renal de potássio.6 
A aldosterona é o principal mineralocorticóide sintetizado e segregado pela zona glomerulosa 
do córtex adrenal e tem como principal função a regulação da homeostasia do K+ e do sódio 
(Na+), assim como a manutenção do volume vascular. Esta atua ao nível do cólon, glândulas 
salivares e células epiteliais dos túbulos contornados distais e dos túbulos coletores dos rins, 
promovendo a reabsorção de Na+ e excreção de K+. Simultaneamente, a água sofre reabsorção 
passiva, havendo aumento do volume sanguíneo e incremento da pressão hidrostática vascular. 
Juntamente com o K+, são excretados iões de hidrogénio (H+), podendo causar alcalose 
metabólica, a qual é exacerbada pela troca de H+ com o K+, do meio extracelular para o meio 
intracelular, para tentar corrigir a hipocalémia.1,4 A produção de aldosterona é determinada pelo 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), pela concentração de K+ e estimulação pela 
ACTH. A diminuição da pressão arterial e do fluxo sanguíneo renal, assim como a diminuição da 
concentração de Na+ nas células da mácula densa nos túbulos distais, estimula a síntese e 
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secreção de renina pelas células justaglomerulares dos rins. A renina converte o 
angiotensinogénio em angiotensina I, a qual é hidrolisada em angiotensina II pela enzima 
conversora da angiotensina. Por último, a angiotensina II para além de vasoconstritora, estimula 
a secreção de aldosterona. O K+ regula diretamente a secreção de aldosterona, assim, em casos 
de hipercalémia há despolarização das membranas das células da zona glomerulosa e libertação 
de aldosterona e na hipocalémia ocorre inibição por repolarizão.3,1 
O hiperaldosteronismo pode ser primário ou secundário. O hiperaldosteronismo secundário 
ocorre como resposta fisiológica à estimulação pelo SRAA quando há diminuição do volume 
plasmático e fluxo sanguíneo renal, como na desidratação, insuficiência cardíaca congestiva, 
insuficiência hepática e IRC. O hiperaldosteronismo primário resulta de uma produção autónoma 
excessiva de aldosterona por uma ou ambas as glândulas adrenais. Cerca de metade dos casos 
de hiperaldosteronismo primário deve-se a adenomas adrenais unilaterais e a maioria dos 
restantes a adenocarcinomas adrenais unilaterais, sendo os tumores adrenocorticais bilaterais 
raros. Por último, também pode ocorrer hiperplasia bilateral da zona glomerulosa, mas a sua 
prevalência ainda não está bem determinada.6 
Estes animais normalmente são levados à consulta por apresentarem fraqueza generalizada, 
letargia, dificuldade em levantar a cabeça, dor muscular, poliúria e polidipsia, perda de peso ou 
cegueira. Os sinais clínicos exibidos dependem se se trata de uma neoplasia adrenal ou 
hiperplasia adrenocortical bilateral. Gatos com neoplasias adrenais têm frequentemente fraqueza 
muscular generalizada devido à polimiopatia hipocalémica, caracterizada por uma ventroflexão 
cervical, fraqueza dos membros pélvicos (postura plantígrada), ataxia e, raramente, rigidez dos 
membros e colapso. Embora a hipertensão também seja encontrada em gatos com neoplasias 
adrenocorticais, sinais oculares de hipertensão severa (vasos retinianos tortuosos, hifema, 
midríase, episódios agudos de cegueira por descolamento da retina) são achados mais comuns 
em animais com hiperplasia adrenocortical, sendo o seu principal sinal clínico.6,1 Nas neoplasias 
adrenocorticais há supressão completa do SRAA, enquanto na hiperplasia bilateral idiopática da 
zona glomerulosa há supressão incompleta da renina, o que resulta em lesões glomerulares e 
túbulo-intersticiais e acumulação de matriz extracelular no rim, por ação combinada da 
angiotensina II e da aldosterona. A primeira, para além de vasoconstritora, também é um fator 
de crescimento, que regula a hiperplasia e hipertrofia do endotélio glomerular, epitélio tubular e 
dos fibroblastos do interstício renal e é um mediador inflamatório, recrutando células 
inflamatórias para o rim. A aldosterona promove a trombose e fibrose vascular e, juntamente com 
a angiotensina II, causam hipertensão e destruição fibroproliferativa renal, mediando a IRC.5,1 
Em medicina humana os efeitos adversos da aldosterona no sistema cardiovascular já estão 
bem estudados, sendo esta responsável por hipertrofia ventricular esquerda e fibrose cardíaca, 
aumentando o risco de arritmias. Muitos gatos com hiperaldosteronismo apresentam patologia 
cardiovascular, mas o papel da aldosterona na sua patofisiologia ainda não está estabelecido.7 
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Normalmente não há alterações específicas no hemograma de um gato com 
hiperaldosteronismo primário. Os achados mais comuns no perfil bioquímico são hipocalémia 
com severidade variável, normo ou hipernatrémia, creatinina quinase normal ou elevada devido 
à miopatia hipocalémica, alcalose metabólica, hiperclorémia, azotémia, que pode apontar para 
um diagnóstico errado de insuficiência renal crónica, mascarando a causa primária, que é o 
hiperaldosteronismo. Por isso, é necessário realizar urianálise, para verificar o nível de lesão e 
função renal. Deve-se medir a pressão arterial, visto que pode haver hipertensão (PAS ≥ 170 
mmHg).1 A imagiologia por ecografia abdominal, tomografia computadorizada (TC) ou 
ressonância magnética tem um papel fulcral no diagnóstico desta doença, permitindo detetar 
massas adrenais e distinguir neoplasia adrenal unilateral de hiperplasia bilateral adrenal. 
Também permite verificar se há invasão da veia cava caudal e metástases nas restantes vísceras 
abdominais. A radiografia torácica permite encontrar metástases pulmonares e, assim, saber o 
grau de malignidade desta patologia e prognóstico. 6 Existem testes específicos para o despiste 
de hiperaldosteronismo, como a medição da concentração plasmática de aldosterona, rácio 
aldosterona/renina, estimulação pela ACTH, teste de estimulação com captopril, rácio 
aldosterona/creatinina urinário após supressão com cloreto de sódio na dieta ou acetato de 
fludrocortisona. Animais com hiperaldosteronismo primário têm a concentração de aldosterona 
sérica acima do valor de referência e a concentração de renina diminuída, por supressão do 
SRAA. Como a hipocalémia é um fator determinante para diminuir os níveis de aldosterona 
sérica, os níveis de K+ séricos devem ser considerados aquando da avaliação da mesma. A 
combinação de valores plasmáticos altos de aldosterona e baixos de renina indica produção 
autónoma de aldosterona, com estimulação mínima ou nula do SRAA, distinguindo uma causa 
primária de secundária. Embora o rácio aldosterona/renina seja o teste de eleição para o 
diagnóstico desta doença, tem algumas desvantagens como a necessidade de um grande 
volume de sangue (4ml), congelar rapidamente a amostra de plasma e, para além disso, os 
valores de referência da concentração sérica de renina variam muito entre os diversos 
laboratórios. Assim, os clínicos recorrem muitas vezes apenas aos valores de aldosterona 
plasmática, interpretando-os em conjunto com o potássio. A estimulação com ACTH, por via 
intravenosa, causa um aumento da aldosterona, permitindo avaliar a sua produção. No entanto, 
não foram demonstrados quaisquer benefícios deste teste comparativamente à medição da 
concentração plasmática de aldosterona padrão. O teste de estimulação com captopril e o rácio 
aldosterona/creatinina urinária após supressão com cloreto de sódio na dieta ou acetato de 
fludrocortisona estão a ser foco de investigação quanto à sua aplicação em gatos, dado a sua 
ampla utilização na medicina humana.3,1,6 
Os diagnósticos diferenciais de hipocalémia são: anorexia, diminuição da ingestão de K+, 
perda gastrointestinal de K+ por vómitos ou diarreia, sendo que estes foram excluídos pela 
anamnese; insuficiência hepática, mas como as enzimas ALT e GGT avaliam o grau de lesão 
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hepática e estavam dentro dos valores de referência, considerou-se pouco provável; insuficiência 
cardíaca, mas a auscultação cardiopulmonar, frequência cardíaca e pulso estavam normais; 
perda de K+ renal devido a IRC, IRA, glomerulopatias, tubulopatias ou diabetes cetoacidótica; 
hipertiroidismo e hiperadrenocorticismo. Como o Kiko se encontrava desidratado e a urina estava 
hiperestenúrica, não tinha poliúria e polidipsia, a azotémia foi rapidamente corrigida com 
fluidoterapia (causa atribuída à desidratação) e, na ecografia, os rins apresentavam uma boa 
definição do limite cortico-medular, excluiu-se IRC e IRA (sem oligúria). Visto que o rácio 
proteína/creatinina urinária estava normal e não havia glicosúria, eliminou-se a hipótese de 
glomerulopatias e tubulopatias, respetivamente, assim como de diabetes mellitus (não havia 
hiperglicemia). Também se considerou como pouco prováveis o hipertiroidismo porque o gato 
não apresentava massas tiroideias palpáveis nem hiperplasia dos lobos da tiroide visíveis à 
ecografia, perda de peso e polifagia, hipertensão nem taquicardia; e o hiperadrenocorticismo 
porque o animal não apresentava perda de peso, polifagia, abdómen pendular, pele fina e 
facilmente lacerável, alopécia, poliúria e polidipsia e, para além disso, esta patologia é incomum 
em gatos. 
Em suma, a fraqueza generalizada, ventroflexão cervical, hipocalémia e adrenomegália 
direita, conduziu à suspeita de hiperaldosteronismo primário. Assim, mediu-se a aldosterona 
plasmática, cujo valor foi de 715 pmol/L (normal <700 pmol/L). Note-se que mesmo não sendo 
muito acima do valor de referência, considera-se elevado para os níveis de hipocalémia do 
animal, pois este é determinante na diminuição da produção de aldosterona.5 Como havia 
adrenomegália direita e atrofia da contralateral, suspeita-se principalmente de um adenoma ou 
carcinoma na glândula adrenal direita. No entanto esta distinção só pode ser confirmada por 
exame histopatológico e, como não se realizou adrenalectomia para tal, não se chegou a um 
diagnóstico definitivo. Por outro lado, como o Kiko apenas apresentava fraqueza e ventroflexão 
cervical, sem hipertensão, leva, mais uma vez, a apontar o diagnóstico para neoplasia 
adrenocortical em detrimento de hiperplasia bilateral da zona glomerulosa. Ressalve-se a 
importância de fazer radiografia torácica para detetar possíveis metástases pulmonares e aferir 
sobre o grau de malignidade da doença.6 
A adrenalectomia é o tratamento de eleição no hiperaldosterismo primário quando é unilateral, 
não há evidência de metástases nem invasão da veia cava, podendo ser curativo tanto em 
adenomas como em adrenocarcinomas. Estes animais podem sobreviver vários anos após a 
cirurgia, sem tratamento médico adicional. No entanto, esta cirurgia está associada a grande 
mortalidade intra e pós-operatória devido a hemorragias severas.6 Os animais com hiperplasia 
nodular bilateral, neoplasias bilaterais, metástases, invasão local da veia cava ou por restrições 
financeiras, devem ser submetidos a tratamento médico, embora este seja apenas paliativo e 
geralmente a resposta diminui ao longo do tempo. O tratamento consiste na suplementação da 
dieta com gluconato de potássio 2-6 mEq/gato, PO, BID ou SID, consoante a resposta ao 
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tratamento. Em animais refratários a esta terapia, pode-se administrar espironolactona 2-4 
mg/kg, PO, SID, como sucedeu no caso do Kiko. Este fármaco é um diurético poupador de K+, 
antagonista da aldosterona, competindo pelos seus recetores nas células dos túbulos 
contornados distais renais. Por último, em gatos com hipertensão arterial, deve-se adicionar ao 
tratamento a amlodipina 0,625-1,25 mg/gato, PO, SID, visto que este fármaco é um bloqueador 
dos canais de cálcio e faz relaxamento do músculo liso das paredes arteriais, diminuindo a 
resistência vascular periférica e, assim, a pressão arterial. 2,6 A terapia do Kiko começou pela 
hidratação e suplementação de LR com KCl. Note-se que a correção da desidratação foi feita 
durante 24 h para evitar que a suplementação de KCl ficasse próxima do limite máximo (0,5 
mEq/kg/h). Após normalização da hipocalémia, o Kiko teve alta e recomendou-se a 
suplementação dietética com gluconato de potássio mas este foi refratário ao tratamento. Assim, 
acrescentou-se espironolactona e o animal respondeu positivamente, atingindo a normocalémia. 
A monitorização é feita a cada 3 meses, realizando-se ionograma de acompanhamento e 
medição da pressão arterial. O tempo de sobrevivência de gatos submetidos apenas a 
tratamento médico varia de meses a anos, com boa qualidade de vida. No entanto, o prognóstico 
em animais submetidos a cirurgia é melhor (excelente), não sendo necessária posterior 
medicação na maioria das vezes. Curiosamente, a presença de um carcinoma adrenal não está 
associada a pior prognóstico do que adenoma adrenal.2 
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Caso Clínico 2: Nefrologia – Glomerulonefrite secundária a Leishmaniose canina 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: O Spot, canídeo, Boxer, macho inteiro, 4 
anos de idade, com 31 kg de peso vivo, foi apresentado à consulta no Hospital Veterinário de 
Gaia com história de perda de peso progressiva (há seis meses atrás pesava 37 kg), epistáxis e 
lesões cutâneas que surgiram há cerca de um mês. Anamnese: O Spot apresentava o protocolo 
vacinal corretamente efetuado, embora não estivesse vacinado contra a leishmaniose, e 
desparasitações interna e externa atualizadas. Vivia em Vila Nova de Gaia, em ambiente interior 
e exterior privado, nunca realizou viagens e não tinha contacto com outros animais. Não 
apresentava antecedentes médico-cirúrgicos e não tomava nenhuma medicação. A sua 
alimentação era composta por dieta comercial seca de qualidade superior, na quantidade 
adequada para o seu antigo peso (37 kg). Não tinha história de vómitos, diarreias, ingestão de 
tóxicos, poliúria, polidipsia mas apresentava esporadicamente anorexia. Exame físico geral: 
Apresentava temperamento nervoso, condição corporal caquética (fig.3A e fig.3B), 
linfadenomegália generalizada, sem dor à palpação nem aumento da temperatura, lesões 
cutâneas e epistáxis ligeira (fig.3D). Os restantes parâmetros estavam normais. Exame dirigido 
ao aparelho urinário: Sem alterações. Exame dirigido ao aparelho digestivo: Sem 
alterações. Exame dermatológico: O Spot apresentava seborreia generalizada, pelo mate e 
seco. A pele tinha elasticidade e espessura normais. Havia resistência à depilação (geral e nas 
lesões) e não apresentava prurido. Tinha alopécia, erosões e úlceras nos cotovelos (fig.3C), 
calcâneos (fig.3I), zona lateral do joelho no membro pélvico esquerdo (fig.3G), abdómen ventral 
(fig.3H) e nos espaços interdigitais; hiperqueratose do plano nasal (fig.3D); nódulos cutâneos 
nos pavilhões auriculares (fig.3F) e hipotricose periocular (fig.3E). Estas lesões não tinham 
carácter sazonal nem havia pessoas afetadas em casa. Não tem hábitos de escavar nem 
contacto com roedores. O último banho foi há cerca de 4 meses, com um produto próprio para 
cães. Lista de problemas: Perda de peso, linfadenomegália generalizada, episódios de 
anorexia, caquexia, epistáxis, lesões cutâneas (seborreia generalizada, pelo mate e seco, 
alopecia, erosões e úlceras multifocais, nódulos cutâneos, hiperqueratose do plano nasal). 
Diagnósticos diferenciais: Infeção (leishmania, babesia, ehrliquia, septicémia), 
glomerulonefrite, síndrome nefrótico, síndrome de fanconi, IRC, neoplasia (linfoma, mieloma 
múltiplo, leucemia), enteropatias com perda de proteína, hepatopatia (hepatite, colangiohepatite, 
colangite, amiloidose hepática, cirrose hepática), LES, pênfigo foliáceo, dermatite solar. Exames 
complementares: hemograma completo (anexo II, tabela 4): anemia; perfil bioquímico e 
ionograma (anexo II, tabela 5): azotemia, hiperproteinemia, hiponatremia; urianálise (anexo II, 
tabela 6): urina hiperestenúrica, proteinúria (3+), sedimento urinário inativo; rácio 
proteína:creatinina urinária (UPC): 1,8 (normal <0,5); ecografia abdominal: aumento da 
ecogenicidade do córtex renal e perda de definição do limite corticomedular (anexo II, fig.4 e 5), 
restantes vísceras normais; medição da pressão arterial (PAS/PAD): hipertensão (199/108 
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mmHg); CAAF dos gânglios poplíteos: proliferação de células linfóides (hiperplasia); Leishcan®-
ELISA Ac anti-Leishmania (anexo II, tabela 2): Rz = 3,87 (positivo muito alto); proteinograma 
(anexo II, tabela 3): hipoalbuminemia, hipergamaglobulinemia e diminuição do rácio 
albumina/globulina. Diagnóstico: Leishmaniose cutânea e visceral estadio III (anexo II, tabela 
7),6 glomerulonefrite e IRC fase II (IRIS). Tratamento: Iniciou-se miltefosina, 2 mg/kg, PO 
(colocado sobre a dieta), SID, durante 28 dias; alopurinol 5 mg/kg, PO, BID, durante 6 meses; 
enalapril 0,3 mg/kg, PO, BID e dieta renal. Foi recomendada a aplicação de uma coleira 
impregnada com deltametrina que tem efeito inseticida e repelente durante 6 meses. 
Acompanhamento: Ao 7º dia de tratamento, o Spot apresentou-se no HVG devido a vómitos. 
No exame físico apresentava 29 kg, temperatura de 37,3ºC, desidratação de 6-7 %, mucosas 
rosadas e secas e os restantes parâmetros normais. No perfil bioquímico (anexo II, tabela 5) 
detetou-se azotémia e na urianálise (anexo II, tabela 6) proteinúria. A pressão arterial (PAS/PAD) 
era 168/89 mmHg. O Spot ficou internado e a desidratação foi corrigida durante as primeiras 24 
horas a uma taxa de 4ml/kg/h. Administrou-se maropitant 1 mg/kg, SC, SID e ranitidina 2 mg/kg, 
IM, BID. Substitui-se o tratamento com miltefosina por antimoniato de meglumina 75 mg/kg, SC, 
SID durante 4 semanas. No dia seguinte, o Spot já se encontrava hidratado, com apetite e sem 
vómitos, tendo alta com recomendação de continuar dieta renal, enalapril, alopurinol e 
antimoniato de meglumina juntamente com famotidina 1 mg/kg, PO, SID. Passados 15 dias o 
Spot tinha mais 6 kg e mediu-se a creatinina e ureia séricas, verificando-se ureia elevada (anexo 
II, tabela 5). Adaptou-se a dose da mediação para o novo peso do animal. Após 15 dias, como o 
Spot tinha finalizado o tratamento com antimoniato de meglumina, voltou para consulta de 
acompanhamento onde se avaliou a pressão arterial (170/90), hemograma (anexo II, tabela 4), 
perfil bioquímico e ionograma (anexo II, tabela 5) que estavam normais à exceção da ureia 
elevada e hipoalbuminémia. Na urianálise (anexo II, tabela 6) detetou-se proteinúria, confirmada 
por UPC de 2,8 (normal <0,5). No proteinograma (anexo II, tabela 3) verificou-se 
hipoalbuminémia, normoglobulinémia e diminuição do rácio albumina/globulina. Iniciou-se 
tratamento com ácido acetilsalicílico 0,05 mg/kg SID, devido ao grau de hipoalbuminémia. No 
mês seguinte, o Spot voltou para consulta de acompanhamento e avaliou-se a albumina, 
proteínas totais, ureia e creatinina (anexo II, tabela 5), sendo que todos estes parâmetros se 
encontravam normais, com exceção da albumina que, mesmo continuando abaixo do valor de 
referência, tinha aumentado significativamente. Por este motivo descontinuou-se o tratamento 
com ácido acetilsalicílico e continuou-se a administrar enalapril, alopurinol e dieta renal. A 
consulta de acompanhamento foi agendada para o mês seguinte. Discussão: A Leishmaniose 
é uma zoonose causada por diferentes espécies de Leishmania, embora Leishmania infantum 
tenha maior importância em medicina veterinária, visto que o cão é o principal reservatório da 
doença.6 A leishmaniose canina é endémica em mais de 70 países, estando presente no Sul da 
Europa, África, Ásia, Sul e Centro da América e partes dos EUA.6 Foi estimada a existência de 
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2,5 milhões de cães infetados em Espanha, França, Itália e Portugal, que tem vindo a dispersar-
se nos últimos anos para o norte da Europa.1 Em Portugal, a prevalência de Leishmaniose é de 
5 a 20%, sendo Beja, Castelo Branco e Portalegre os distritos mais afetados.3 A prevalência é 
maior no interior do país do que na costa, resultando num risco de infeção 2,43 vezes superior.3 
A Leishmania infantum tem um ciclo de vida bifásico que se completa em 2 hospedeiros: num 
flebótomo, onde apresenta a forma flagelada extracelular infetante (promastigota), e num 
mamífero, onde apresenta a forma intracelular (amastigota).6 Apenas os flebótomos fêmeas são 
hematófagos, inoculando promastigotas na pele do hospedeiro vertebrado quando se alimentam, 
que posteriormente serão fagocitados por macrófagos, onde perdem o flagelo e se multiplicam 
como amastigotas.1,6 Seguidamente ocorre lise do macrófago e reinfeção de outras células do 
sistema reticuloendotelial, distribuindo-se por vários órgãos como gânglios linfáticos, baço, 
fígado e pele, após um período de incubação de 1 a 7 anos.1 Pode ocorrer infeção de novos 
flebótomos ao ingerirem sangue de um mamífero com parasitémia. O pico de atividade dos 
flebótomos nos países temperados é da Primavera até ao Outono, sendo principalmente noturna. 
Existem outras formas de transmissão da doença como transfusão de sangue, vertical e venérea. 
A transmissão entre cães por mordedura/lesões ou por outros artrópodes hematófagos ainda 
não foi comprovada.6 
Os fatores predisponentes ao desenvolvimento da doença são: raça, sendo o Boxer, Cocker 
Spaniel, Rottweiler e Pastor Alemão mais suscetíveis; idade, ocorrendo principalmente em 
animais com menos de 3 e mais de 8 anos; pelo curto e, por último, viver em ambiente exterior.6,3 
Apesar do Spot ter 4 anos de idade, a sua raça tem maior suscetibilidade à doença e, como este 
vive parcialmente em ambiente exterior, há maior risco de exposição ao vetor. 
O desenvolvimento de sintomatologia está associado ao tipo de resposta imunitária no 
momento da inoculação, podendo manifestar-se de forma subclínica e auto-limitante ou causar 
doença grave. Animais resistentes desenvolvem resposta imune mediada por células Th1, com 
produção de IFN-γ e ativação de macrófagos. Por outro lado, os animais suscetíveis 
desenvolvem resposta imune mediada por células Th2, em que a produção de IFN-γ está 
deprimida e há excessiva produção de IgG anti-Leishmania que, apesar de produzidos em 
grandes quantidades, não conferem proteção contra a doença.1 Os complexos imunes formados 
devido à resposta humoral massiva depositam-se nas paredes dos vasos sanguíneos podendo 
causar vasculite, glomerulonefrite, poliartrite e uveíte.1 Na Leishmaniose canina, ocorre 
maioritariamente glomerulonefrite do tipo membranoproliferativa, caracterizada por proliferação 
celular, expansão da matriz mesangial e espessamento da parede capilar. Concomitantemente, 
ocorre estimulação de citocinas pró-inflamatórias e substâncias vasoativas, ativação do SRAA e 
do sistema de complemento, agregação plaquetária e deposição de fibrina, contribuindo para 
lesão glomerular. A proteinúria persistente pode levar a sinais clínicos de síndrome nefrótico, 
usualmente definida como proteinúria, hipoalbuminémia, hipercolesterolemia, ascite ou edema. 
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Quando o glomérulo sofre lesão irreversível, todo o nefrónio perde a sua função e os restantes 
nefrónios viáveis aumentam a taxa de filtração glomerular para compensar esta perda. A 
“hiperfiltração” pode conduzir a hialinização glomerular e esclerose e perda progressiva de 
nefrónios, finalizando em IRC, a maior causa de morte em animais com Leishmaniose.5 
Na Leishmaniose canina normalmente ocorre envolvimento visceral e cutâneo, podendo-se 
constatar a presença de sinais clínicos e achados no exame físico variáveis, tais como 
linfoadenomegália local ou generalizada; perda de peso; intolerância ao exercício; letargia; 
esplenomegália; lesões de pele (56 a 90%); lesões oculares (16 a 80,5%), como conjuntivite, 
blefarite, queratoconjuntivite e uveíte; epistáxis; onicogrifose e claudicação secundária à 
poliartrite e/ou polimiosite. A perda de peso e a atrofia muscular são os sinais mais comuns de 
envolvimento visceral, estando relacionados com IRC, que podem ser acompanhados de 
poliúria, polidipsia, vómito, anorexia e diarreia. A imunossupressão pode predispor à ocorrência 
de infeções concomitantes.1 O Spot apresentava lesões cutâneas caraterísticas de 
Leishmaniose, como dermatite esfoliativa não prurítica, dermatite ulcerativa nas proeminências 
ósseas, dermatite nodular nos pavilhões auriculares e hiperqueratose nasal. Também se detetou 
epistáxis, caquexia e linfadenomegália, sugestivas de leishmaniose. 
Os achados clínicopatológicos mais comuns detetam-se no proteinograma (disproteinemia 
com hiperglobulinemia policlonal beta e/ou gama e hipoalbuminemia, resultando na diminuição 
do rácio albumina/globulina); no hemograma (anemia não regenerativa leve a moderada, 
leucocitose/leucopenia, trombocitopenia), no perfil bioquímico (azotemia renal, aumento das 
enzimas hepáticas) e na urianálise (proteinúria leve a severa e sedimento urinário inativo).1,6 O 
Spot apresentava disproteinemia (hipoalbuminemia e hipergamaglobulinemia), diminuição do 
rácio albumina/globulina, azotemia, proteinúria com sedimento urinário inativo. Na ecografia 
abdominal detetou-se aumento da ecogenecidade do córtex renal e diminuição bilateral do limite 
corticomedular. Assim, estes resultados foram sugestivos de glomerulonefrite, pois apresenta 
proteinúria renal e sedimento urinário inativo, e de IRC fase II (IRIS) devido ao grau de azotemia 
renal (entre 1,4 e 2,0), alterações na ecografia renal, grau de proteinúria (UPC) e elevada pressão 
arterial. 
O diagnóstico de Leishmaniose pode obter-se através do teste de imunocromatografia. 
Apesar de ser um teste rápido e fácil de executar, fornece apenas resultados qualitativos, que 
requerem confirmação serológica, não sendo portanto o teste diagnóstico de eleição. Outra 
opção é a deteção microscópica de amastigotas em amostras de citologia ou histopatologia. 
Pode-se ainda procurar anticorpos específicos (IgG anti-Leishmania) através de serologia 
quantitativa, como IFAT ou ELISA. Níveis elevados de anticorpos confirmam o diagnóstico em 
cães sintomáticos ou com anomalias clínicopatológicas. No entanto, títulos baixos de anticorpos 
não confirmam o diagnóstico, sendo necessário testes adicionais, como por exemplo, a deteção 
de DNA do parasita nos tecidos infetados através de PCR, que permite um diagnóstico com 
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elevada sensibilidade e especificidade.6 Os achados no exame físico e dermatológico, a 
glomerulonefrite, anemia, e alterações no proteinograma do Spot foram sugestivos de 
Leishmaniose, pelo que se realizou serologia (ELISA) na tentativa de detetar anticorpos anti-
Leishmania. Visto que o resultado foi positivo muito alto, confirmou-se o diagnóstico. Classificou-
se como Leishmaniose estadio III segundo os parâmetros estabelecidos pelo LeishVet, 
presentes na tabela 7 do anexo II.6 
Existem vários protocolos terapêuticos utilizados no tratamento da Leishmaniose canina que 
podem levar à cura clínica, embora nenhum tenha obtido sucesso na eliminação definitiva do 
agente.1 A combinação de antimoniais (parasiticida) com alopurinol (parasitostático) é 
amplamente utilizada e tem altas taxas de sucesso.7 O antimoniato de meglumina deve ser 
administrado via SC, o que pode ser um transtorno para o proprietário e pode causar abcessos 
e celulite no local da injeção.1,6 O alopurinol parece ser um fármaco seguro, com eficácia reduzida 
quando utilizado sozinho no tratamento de Leishmaniose. O único efeito adverso é a urolitíase 
por cálculos de xantina.7 Recentemente, a miltefosina (citostático) em combinação com 
alopurinol foi inserida no mercado e aparenta ser tão eficaz no controlo da doença como os 
antimoniais, tendo como vantagem medicação por administração oral, embora possa causar 
diarreia e vómitos.2,7 Um estudo em cães saudáveis tratados com miltefosina e meglumina, 
revelou que todos os cães em que se usou meglumina apresentaram lesão tubular severa, sendo 
a excreção urinária a única via de eliminação do fármaco. Por outro lado, animais tratados com 
miltefosina não demonstraram qualquer lesão renal, sendo este fármaco metabolizado no fígado 
e eliminado nas fezes. Isto confirma o potencial efeito nefrotóxico dos antimoniais, pelo que 
devem ser evitados no tratamento de Leishmaniose quando há patologia renal.2 O papel protetor 
da hiperprolactinémia durante a lactação contra a Leishmaniose, permitiu a utilização de 
domperidona (antagonista dos recetores dopaminérgicos D2) no tratamento da doença. Esta 
causa um aumento dos níveis de prolactina que parece ter um papel importante na modulação 
da resposta imune do hospedeiro. Este fármaco tem como vantagem ser económico, 
administração oral e não ter efeitos adversos importantes, no entanto, mais estudos devem ser 
realizados para determinar a dose ideal.4 Como o Spot apresentava glomerulonefrite e IRC (IRIS) 
tipo II, optou-se pelo tratamento com miltefosina 2 mg/kg, PO, SID, durante 28 dias e alopurinol 
5 mg/kg, PO, BID, durante 6 meses. No entanto, o Spot reagiu negativamente à miltefosina, 
apresentando vómitos recorrentes. Assim, substituiu-se por antimoniato de meglumina 75 mg/kg, 
SC, SID durante 4 semanas, mantendo-se o alopurinol. O Spot tem respondido muito bem a esta 
terapia e, na última consulta de acompanhamento não se detetou azotemia, sendo que a 
meglumina não parece ter afetado a função renal do paciente. Também se recomendou a 
administração de um IECA (enalapril) para reduzir a hipertensão e proteinúria.7 Como as 
plaquetas parecem ter um papel importante na resposta glomerular à deposição de 
imunocomplexos, o tratamento com um antiagregante plaquetário (ácido acetilsalicílico) foi 
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recomendado, reduzindo assim o grau de lesão glomerular, a proteinúria e, consequentemente, 
a hipoalbuminémia.5 
A normalização do proteinograma ocorre paralelamente à melhoria dos sinais clínicos, como 
se pode observar no Spot (anexo II, tabela 3 e fig.6).7 A serologia é menos útil na monitorização 
do tratamento, visto que a diminuição dos títulos de anticorpos é muito lenta.7 A resposta clínica 
ao tratamento é variável, dependendo do estado clínico inicial e da resposta à terapia. É 
expetável que cães com IRC tenham uma taxa de recuperação menor relativamente aos sem 
compromisso renal ou com leve proteinúria.6 Os cães tratados podem continuar a albergar o 
parasita e a ser infeciosos para os flebótomos, embora em menor extensão.1 
As medidas preventivas atuais baseiam-se maioritariamente na redução do habitat favorável 
ao crescimento do vetor, aplicação de inseticidas/repelentes nos cães, na forma de spot on 
(imidaclopride/permetrina) ou coleiras impregnadas com deltametrina. Desta forma reduz-se o 
risco de picada de flebótomos em cães saudáveis e nos infectados.6 Deve-se manter o cão em 
ambiente interior durante a época de maior atividade dos flebotomíneos (em Portugal, de Maio a 
Outubro), principalmente, do anoitecer até ao amanhecer.3,6 Já existem vacinas que conferem 
proteção contra Leishmania infantum que parecem ser eficazes e promissoras. Na Europa utiliza-
se vacinas baseadas em Ag excretados/secretados purificados de L. infantum cultivadas.6 
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Caso Clínico 3: Cirurgia de tecidos moles – Síndrome de dilatação-torção gástrica  
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Roxie, canídeo, Rottweiler, fêmea inteira, 
7 anos de idade, 43 kg de peso vivo, foi apresentada à consulta no Hospital Veterinário de Gaia 
com história de prostração, dilatação abdominal progressiva e vómitos não produtivos, com início 
há 3 horas. Anamnese: A Roxie apresentava o protocolo vacinal corretamente efetuado e 
desparasitações atualizadas. Vivia em ambiente interior e exterior privado, nunca tinha realizado 
viagens e não tinha contacto com outros animais. Não apresentava antecedentes médicos nem 
cirúrgicos. A sua alimentação era composta por dieta comercial seca de qualidade superior. A 
última refeição tinha sido há cerca 12 horas. Exame físico geral: A Roxie encontrava-se em 
choque. Tinha taquipneia (60 rpm), dispneia, pulso fraco e taquisfigmia (180 ppm). As mucosas 
encontravam-se pálidas, com TRC de 3 segundos e temperatura rectal de 35 °C. A sua condição 
corporal era normal. O grau de desidratação era menor que 5%. Na auscultação cardiopulmonar 
apresentava taquicardia (180 bpm). Na palpação abdominal detetou-se dilatação abdominal, 
mais pronunciada no flanco esquerdo. Exame dirigido ao aparelho digestivo: Resistência 
muscular na palpação abdominal (sinal de dor), dilatação do flanco esquerdo com som timpânico 
à percussão. Os restantes parâmetros estavam normais. Lista de problemas: Dilatação e 
timpanismo abdominal, choque (mucosas pálidas, TRC 3 segundos, taquicardia, taquisfigmia, 
pulso fraco, dispneia, taquipneia, hipotermia). Diagnósticos diferenciais: Síndrome de 
dilatação-torção gástrica (SDTG), dilatação gástrica simples, torção/rotura esplénica, hérnia 
diafragmática, volvulus intestinal, obstrução/rotura intestinal, intussusceção, peritonite. Exames 
complementares: hemograma, bioquímica, ionograma (anexo III, tabelas 8 e 9): anemia, 
hiperglicemia, hipoalbuminemia, hiponatrémia, hipocalémia e hipoclorémia; radiografia 
abdominal em decúbito lateral direito (anexo III, fig.7): estômago repleto de gás, piloro deslocado 
dorsalmente e compartimentalização por uma banda de densidade de tecidos moles, compatível 
com dilatação e torção gástrica; eletrocardiograma (ECG): taquicardia sinusal (frequência 
cardíaca de 184 bpm). Diagnóstico: SDTG. Procedimento pré-cirúrgico: A Roxie foi internada, 
colocou-se um cateter IV de 18 G na veia cefálica direita e iniciou-se fluidoterapia IV com LR à 
taxa de choque (90 ml/kg/hr) durante 1 hora e, posteriormente, à taxa de 20 ml/kg/h e 
antibioterapia com ampicilina a 20mg/kg, IV, BID e enrofloxacina a 5 mg/kg, IV, SID. Como pré-
medicação foi usada morfina a 0,5 mg/kg, IM e a indução anestésica foi feita com propofol 
(4mg/kg, IV, ad efectum). Seguidamente, entubou-se o animal e a anestesia foi mantida com 
isoflurano a 2% e oxigénio a 1,5 L/min. Colocou-se a Roxie em decúbito lateral esquerdo e, após 
tricotomia e assépsia do flanco direito, fez-se descompressão gástrica percutânea com auxílio 
de um trocáter de 16 G. Procedimento cirúrgico – Gastropexia incisional: Com o animal em 
decúbito dorsal, realizou-se tricotomia e assépsia do campo cirúrgico, desde a região 
hipocôndrica até ao púbis. Foi realizada uma incisão de aproximadamente 20 cm na linha média 
com uma lâmina de bisturi nº 23, iniciando-se caudalmente ao processo xifóide. Dissecou-se o 
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tecido subcutâneo e realizou-se uma incisão na linha alba com uma tesoura de tecidos moles. O 
ligamento falciforme foi libertado das suas inserções. Na exploração da cavidade abdominal, o 
estômago estava dilatado, coberto pelo omento maior. Detetou-se torção gástrica num ângulo 
de 180º, no sentido dos ponteiros do relógio. Voltou-se a descomprimir o estômago com uma 
agulha de 18G e, posteriormente, identificou-se o piloro e realizou-se a distorção gástrica, 
puxando o piloro dorsalmente e para a direita e o corpo ventralmente e para a esquerda (anexo 
III, fig.8A). Com o estômago na sua posição anatómica, procedeu-se à entubação gástrica, que 
foi relativamente fácil, levando de imediato à saída de conteúdo gástrico. Visto que não havia 
necrose gástrica e esplénica (anexo III, fig.8B) e o pulso arterial regional era palpável, não se fez 
gastrectomia parcial nem esplenectomia. Realizou-se uma incisão de 4 cm na serosa e camada 
muscular do antro pilórico, paralela ao eixo longitudinal do estômago, e uma incisão de 4 cm na 
parede abdominal ventral direita (peritoneu parietal e músculo transverso abdominal), após a 
última costela. As duas incisões foram suturadas em aposição com 5 pontos cruzados 
interrompidos, utilizando fio de sutura sintético, não absorvível, monofilamentar, de poliamida, 
n.º 0 com ponta triangular (anexo III, fig.8C). A linha alba foi suturada com padrão de sutura 
cruzado interrompido e o tecido subcutâneo com padrão simples contínuo, ambos com fio de 
sutura sintético, absorvível, monofilamentar, de gliconato, n.º 0, com ponta triangular. A pele foi 
suturada com um padrão colchoeiro horizontal contínuo, com fio de sutura sintético, não 
absorvível, monofilamentar, de poliamida, n.º 0, com ponta triangular. Durante a cirurgia, a 
pressão arterial, ECG e os restantes parâmetros vitais estavam normais. Procedimento pós-
cirúrgico: A Roxie ficou internada 3 dias. Realizou-se fluidoterapia com LR, suplementado com 
40 mEq/L de KCl à taxa de manutenção, manteve-se a antibioterapia e administrou-se tramadol 
a 4 mg/kg, IM, TID e meloxicam a 0,2 mg/kg no 1º dia e a 0,1 mg/kg nos dias seguintes SC, SID. 
Nas primeiras 8 horas após a cirurgia monitorizou-se o ritmo cardíaco com um leitor 
multiparamétrico de forma contínua e, de seguida, a cada 2 horas. Na manhã seguinte, 
detetaram-se contrações ventriculares prematuras (CVPs) que evoluíram para taquicardia 
ventricular (anexo III, fig.9), iniciando-se tratamento com bólus de 2mg/kg de lidocaína. 
Posteriormente utilizou-se infusão contínua de lidocaína (1,5 mg/kg/h) através de uma via IV 
independente. Como não melhorou nas 2 horas seguintes, aumentou-se a dose para 1,8 
mg/kg/h. Repetiu-se ionograma e detetou-se hiponatrémia, hipocalémia e hipoclorémia (anexo 
III, tabela 9), continuando-se a fluidoterapia de LR com 40 mEq/L de KCl. Ao final do dia, o ECG 
normalizou e terminou-se o tratamento com lidocaína, continuando a monitorização do ritmo 
cardíaco. Na manhã seguinte, mediu-se os eletrólitos, albumina e proteínas totais séricas (anexo 
III, tabela 9) e monitorizou-se o ritmo cardíaco, sendo que tudo estava normal. Desta forma, dado 
que a Roxie ja tinha retomado ao seu apetite normal, teve alta com amoxicilina-ácido clavulânico 
a 20 mg/kg, PO, BID, durante 8 dias e tramadol a 2mg/kg, PO, BID, durante 5 dias. 
Acompanhamento: Passados 8 dias a Roxie voltou ao HVG para retirar os pontos e o exame 
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físico estava normal. Prognóstico: Bom. A Roxie não apresentava necrose gástrica ou esplénica 
e a sua resposta ao tratamento pós-operatório foi boa, embora haja risco de nova dilatação 
gástrica. Discussão: A SDTG é uma patologia aguda, urgência médica e cirúrgica caracterizada 
por torção gástrica, rápida acumulação de gás no estômago, aumento da pressão intragástrica 
e choque. A taxa de mortalidade pode atingir 33%. Afeta principalmente cães de raça pura, 
grandes ou gigantes, de peito profundo e estreito, como Dogue Alemão, Weimaraner, São 
Bernardo, Gordon Setter, Setter Irlandês, Pastor Alemão. Ocorre em animais de meia-idade a 
idosos, média 7 anos, por diminuição da força dos ligamentos hepatogástricos e 
hepatoduodenais. Outros fatores de risco incluem baixa condição corporal, ingestão de uma 
única refeição diária e de grande quantidade de alimento por refeição, exercício e stress pós-
prandial, anestesia e alimentação num recipiente elevado, pela propensão para aerofagia. A 
diminuição da motilidade e atraso do esvaziamento gástrico são potenciais fatores de risco, 
embora nunca foi demonstrado. Esplenectomia recente também pode predispor a ocorrência de 
SDTG.5,6 A dilatação gástrica ocorre devido a acumulação de gás, líquido ou alimento, alterando 
a posição normal do piloro e esfíncter esofágico inferior, o que limita a eructação, vómito e 
esvaziamento pilórico. O gás acumulado advém de aerofagia, metabolismo e fermentação 
bacteriana de carbohidratos. As secreções gástricas normais e transudação de fluídos para o 
lúmen gástrico, devido à congestão venosa, contribuem para a acumulação de fluído. O 
estômago timpânico roda no sentido dos ponteiros do relógio entre 90 a 360º, mais 
frequentemente 220-270º, embora no caso da Roxie tenha sido apenas 180º. O piloro e o 
duodeno movem-se ventralmente, passando sob o estômago para a esquerda da linha média, 
alojando-se dorsalmente acima do cárdia. O omento cobre o estômago após a torção. O baço 
desloca-se ventralmente e para a direita, por estar conectado ao estômago pelo ligamento 
gastrosplénico, causando congestão e esplenomegalia.3,5,6 
No SDTG há compressão das veias cava caudal e porta reduzindo o retorno venoso, débito 
cardíaco e pressão arterial, resultando em choque hipovolémico, como se verificou na Roxie. A 
diminuição da perfusão sanguínea resulta em hipóxia e metabolismo anaeróbio, afetando 
diferentes vísceras, como os rins (IRA), fígado (diminuição de eliminação de endotoxinas), 
intestino delgado (acidose local, hemorragia subendotelial e edema) e pâncreas, que na 
presença de isquémia produz um fator depressor do miocárdio. Isto, associado à produção de 
radicais livres de O2, induz a isquémia do miocárdio e redução da contractilidade cardíaca que, 
juntamente com taquicardia e alterações do balanço eletrolítico, induz o aparecimento de 
arritmias. Por último, a estase vascular, hipoxia, acidose e endotoxémia causam lesão endotelial 
e posterior ativação da cascata de coagulação resultando em coagulação intravascular 
disseminada (CID). A dilatação do estômago limita os movimentos diafragmáticos e diminui o 
volume tidal, comprometendo a ventilação, razão pela qual a Roxie apresentava dispneia. Pode-
16 
 
se desenvolver necrose da parede gástrica, principalmente ao longo a curvatura maior do 
estômago, por distensão e avulsão das artérias gástricas curtas.5 
Os sinais clínicos exibidos geralmente são distensão abdominal aguda e progressiva, vómitos 
não produtivos, sialorreia e o animal pode apresentar-se desde alerta e ambulatório até 
deprimido ou comatoso. O diagnóstico presuntivo é feito com base na história, sintomatologia e 
exame físico e comprovado pelos achados radiográficos. No exame físico pode detetar-se 
distensão abdominal e timpanismo, pulso fraco, TRC aumentado, dispneia e mucosas pálidas, 
indicativos de falha cardiovascular. Arritmias cardíacas como CVP’s ou mesmo taquicardia 
ventricular podem detetar-se no exame inicial ou ocorrer até 36 horas após a cirurgia.6,5 O 
hemograma pode revelar aumento do hematócrito, leucograma de stress (neutrofilia e linfopenia) 
e o perfil bioquímico lesão hepatoceclular e colestase, azotemia, alterações ácido-base e 
eletrolíticas. A acidose metabólica e hipocalémia são os achados mais comuns, presentes em 
25% dos animais.5,6 A primeira ocorre devido à hipoxia, metabolismo anaeróbio e acumulação de 
ácido lático, embora possa ser compensada por sequestro de ácido no estômago e vómito.5 
Também se pode observar acidose respiratória como reflexo da hipoventilação.3,5 A Roxie 
apresentava hipocalémia, mas não se conheceu o seu estado ácido-base porque não foram 
medidos os gases arteriais ou a concentração de lactato plasmático, o que também seria 
importante pelo seu valor prognóstico. O exame radiográfico permite distinguir dilatação simples 
de SDTG, devendo realizar-se apenas após início da fluidoterapia e descompressão gástrica, 
numa projeção ventrodorsal e em decúbito lateral direito. Na primeira, o piloro localiza-se dorsal 
e cranialmente ao corpo do estômago, separado deste por uma banda com densidade de tecidos 
moles. Na segunda o piloro apresenta-se no lado esquerdo da linha média. A perda de contraste 
abdominal pode indicar peritonite ou hemorragia, o ar livre abdominal sugere rutura gástrica e 
gás no interior da parede gástrica indica necrose gástrica.3 
O objetivo inicial é estabilizar o paciente, através de fluidoterapia IV com fluidos isotónicos 
(60-90 ml/kg/h). Os colóides (4 ml/kg) são recomendados no tratamento do choque hipovolémico. 
Como se conseguiu estabilizar a Roxie apenas com fluídos isotónicos, não foi necessário utilizar 
colóides. Deve-se colocar um ou mais cateteres IV de elevado calibre, evitando os membros 
posteriores porque o retorno venoso destes está comprometido. Deve-se monitorizar os 
eletrólitos e gases sanguíneos, corrigir desequilíbrios, se existentes, e monitorizar o ECG para a 
ocorrência de arritmias. A antibioterapia profilática de largo espectro (cefazolina ou ampicilina 
com enrofloxacina) é de extrema importância.3 A descompressão gástrica deve efetuar-se com 
uma sonda orogástrica ou via percutânea com cateteres IV de grande calibre ou um tocater 
pequeno. Deve-se medir o tubo orogástrico desde o focinho até ao processo xifóide. Caso haja 
dificuldade na passagem, pode-se alterar a posição do paciente, tendo atenção para não perfurar 
o esófago. Se esta tentativa falhar, faz-se descompressão percutânea no lado direito para evitar 
perfurar o baço, realizando primeiro percussão da área para evitar a perfuração deste órgão. 
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Esta técnica reduz a pressão no cárdia e facilita uma posterior entubação, mas tem como 
desvantagem o risco de contaminação peritoneal. A presença de sangue ou tecido necrosado 
no conteúdo gástrico é indicativa de necrose gástrica.3,5,6 Note-se que, no caso da Roxie, não se 
realizou descompressão gástrica antes do RX abdominal, representando um risco adicional. 
Como havia torção gástrica, não se fez entubação, optando-se pela descompressão percutânea. 
Em animais corretamente estabilizados e com ritmo sinusal, pode-se pré-medicar com 
oximorfina e diazepam e induzir com etomidato, barbitúricos ou propofol, em doses reduzidas. A 
oximorfina e o diazepam podem ser utilizados para indução mesmo em animais deprimidos e, 
caso não seja possível entubar apenas com estes dois fármacos, pode utilizar-se adicionalmente 
o etomidato (mantém débito cardíaco e não é arritmogénico). Para manutenção usa-se isoflurano 
ou sevoflurano.3 Os objetivos principais da cirurgia são: inspeção da integridade da parede 
gástrica e do baço, descomprimir o estômago e colocá-lo na sua posição anatómica e fixar o 
estômago à parede abdominal de forma a evitar recidivas. Os critérios para determinar a 
viabilidade da parede gástrica baseiam-se na cor, espessura e movimentos peristálticos. Deve-
se realizar gastrectomia parcial ou invaginar o tecido gástrico, caso esteja necrosado. O 
estômago deve ser descomprimido antes de o recolocar na sua posição anatómica normal, 
utilizando uma agulha de grande calibre (14-16 G) unida a um sistema de sucção. Caso a agulha 
se obstrua com ingesta, um assistente pode realizar entubação e lavagem gástrica. Por último, 
caso não se consiga fazer uma descompressão adequada, a gastrotomia é uma opção, embora 
se deva evitar devido ao elevado risco de contaminação peritoneal. Quando a rotação ocorre no 
sentido dos ponteiros do relógio, como no caso da Roxie, o cirurgião deve rodar o estômago no 
sentido contrário sustendo o piloro com a mão direita e rodando a curvatura maior com a mão 
esquerda. Deve-se verificar se o baço está bem posicionado e se há enfarte ou necrose esplénica 
e, caso haja, recomenda-se a esplenectomia.3,6 A Roxie apresentava congestão esplénica que 
se resolveu após colocar o estômago e baço na sua posição anatómica. Existem várias técnicas 
de gastropexia: flap muscular (incisional), circumcostal, “belt-loop”, com aplicação de tubo, por 
incorporação, gastrocolopexia e gastropexia assistido por laparoscopia. A gastropexia por 
incorporação não é aconselhavél devido ao risco de incisão do estômago durante uma posterior 
cirurgia abdominal. No caso da Roxie, realizou-se gastropexia incisional, que consiste na 
aposição da camada seromuscular do antro pilórico com o peritoneu e músculo abdominal 
transverso no lado direito. Esta técnica tem como vantagem ser fácil, rápida e não se aceder ao 
lúmen gástrico. As complicações pós-cirúrgicas mais comuns são inapetência, regurgitação e 
distúrbios gastrointestinais, embora pouco comuns.2,3 A gastropexia circumcostal, “belt-loop” e 
gastrocolopexia têm risco de recorrência de 4,3%, 0% e 15 %, respetivamente. Num estudo, a 
gastropexia incisional demonstrou uma eficácia equivalente à gastropexia “belt-loop”.1 No 
período pós-operatório deve-se monitorizar o paciente para arritmias, hipocalémia, 
hipoproteinémia, hipotensão, anemia, CID, peritonite e alterações ácido-base. Pode ocorrer 
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vómito por gastrite secundária a isquémia gástrica, tratando-se com anti-eméticos de ação 
central. Em casos mais severos, na presença de úlceras gástricas, deve-se instituir terapia com 
ranitidina ou famotidina, para reduzir a acidez. Normalmente nas 12 a 36 horas após cirurgia 
podem ocorrer arritmias, principalmente CVPs, as quais são auto-limitantes e habitualmente se 
resolvem em 2 a 4 horas. No entanto, caso estas sejam multifocais ou interfiram com o débito 
cardíaco (pulso fraco, frequência cardíaca superior a 160 bpm), deve-se corrigir os fatores 
predisponentes (acidose e hipocalémia) e instituir terapia com lidocaína IV, como aconteceu com 
a Roxie, que teve taquicardia ventricular 24 horas após a cirurgia 5  
O prognóstico varia com vários fatores, sendo pior quando é necessário realizar gastrectomia 
e/ou esplenectomia, o tempo entre o aparecimento dos sinais clínicos e a consulta é superior a 
5 horas, o animal está hipotérmico e deprimido ou tem CID, arritmias ou IRA após a cirurgia.5 O 
valor de lactato plasmático antes da cirurgia é um bom indicador de necrose gástrica, associada 
a maior mortalidade. A taxa de sobrevivência em pacientes com valor ≤ 9 mmol/L é bastante 
maior do que com valores > 9 mmol/L. Este valor antes e após o tratamento também é um bom 
indicador da taxa de sobrevivência.7 A recorrência em animais não submetidos a gastropexia é 
de 42 a 75.8%.4 Proprietários de cães com raças predispostas a ocorrer SDTG devem considerar 
realizar gastropexia preventiva, por exemplo, durante a esterilização do animal.5 Também é 
recomendado alimentar os cães 2 a 3 vezes por dia, em pequenas quantidades e não realizar 
exercício após a refeição.6 
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Caso Clínico 4: Oncologia – Sarcoma em local de injeção 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Pearl, felídeo, Europeu Comum, fêmea 
esterilizada, 11 anos de idade, com 7,06 kg de peso vivo, veio à consulta do serviço de Oncologia 
da UTCVM, para estadiamento e tratamento de um sarcoma em local de injeção, previamente 
excisado cirurgicamente de forma incompleta, com células neoplásicas nas margens. 
Anamnese: Há 2 anos atrás, a Pearl recebeu as vacinas anuais (FVRCP - membro torácico 
direito; FeLV - membro pélvico esquerdo; Raiva - membro pélvico direito) e, após uns dias, 
desenvolveu uma massa esférica com cerca de 2 cm de diâmetro, consistência firme, aderida ao 
músculo, na face lateral da coxa direita, que persistiu durante 2 semanas e acabou por 
desaparecer após a administração de meloxicam SC. No ano seguinte, a Pearl recebeu 
novamente as vacinas sem desenvolver qualquer reação. Há aproximadamente 2 meses, os 
proprietários notaram uma nova massa no mesmo local, com dimensão inicial de cerca de 1 cm 
de diâmetro, aumentando para 3 cm num espaço de 1 mês. Durante este período, a Pearl perdeu 
1,8 kg. Foi levada ao seu médico veterinário regular, que tentou a excisão cirúrgica da massa e, 
posteriormente, enviou para análise histopatológica. O resultado revelou um sarcoma em local 
de injeção, sem margens livres de neoplasia. Assim, o médico veterinário orientou o caso para o 
departamento de oncologia da UTCVM, para estadiamento clínico e eventual tratamento. A Pearl 
estava corretamente vacinada e com a desparasitação interna e externa atualizadas. Realizou 
anteriormente um teste ELISA para detetar anticorpos específicos contra a Imunodeficiência e 
Leucemia felinas, sendo o resultado negativo. Vivia exclusivamente em ambiente interior e não 
tinha contacto com outros animais. A sua alimentação era composta por dieta comercial seca de 
qualidade superior em modo ad libitum e não havia história de anorexia, vómito, diarreia ou 
ingestão de tóxicos. Exame físico geral: Comportamento agressivo, temperamento nervoso e 
condição corporal compatível com obesidade. Não se detetou linfoadenomegalia. Restantes 
exame físico sem alterações. Lista de problemas: Excisão de massa na face lateral da coxa 
direita com células neoplásicas nas margens, perda de peso. Diagnósticos diferenciais: 
neoplasia (sarcoma em local de injeção, lipoma, carcinoma das células escamosas, 
mastocitoma, melanoma), abcesso, granuloma por corpo estranho, granuloma eosinofílico. 
Exames complementares: hemograma completo: neutropenia 2,17 x 109/L (normal: 2,5-12,5) e 
restantes parâmetros normais; perfil bioquímico e ionograma (glucose, ureia, creatinina, GGT, 
ALT, proteínas totais, albumina, colesterol, cálcio, fósforo, Na+, K+, Cl-): sem alterações, exceto 
hiperglicemia de 222 mg/dl (normal: 71-159); urianálise: sem alterações; radiografias torácicas 
(projeção lateral esquerda, lateral direita e ventrodorsal) e abdominais (projeção lateral esquerda 
e ventrodorsal): sem alterações; ecografia abdominal: ligeira mineralização do rim esquerdo, 
compatível com alterações degenerativas. Diagnóstico: Sarcoma em local de injeção estadio I. 
Tratamento: A Pearl foi sujeita a uma nova cirurgia na tentativa remover as células neoplásicas 
remanescentes e conseguir amplas margens cirúrgicas, visto que os sarcomas são localmente 
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muito invasivos. Na cirurgia apenas se conseguiu remover 3 cm de margens cranial, caudal, 
dorsal e ventral e 1,5 cm em profundidade, extraindo-se uma pequena porção do músculo glúteo 
superficial. A análise histopatológica revelou completa excisão da massa, embora as margens 
cirúrgicas não tenham sido suficientes (< 5 cm). Assim, foi recomendado que a Pearl iniciasse 
um protocolo de radioterapia definitiva 2 semanas após a cirurgia. Acompanhamento: Realizou-
se radioterapia definitiva com feixes de eletrões em frações de 3 Grays (Gy), uma vez por dia, 
de segunda a sexta-feira, num total de 19 tratamentos (57 Gy). Em cada tratamento realizou-se 
sedação com 0,4 mg/kg de butorfanol IM, dexmedetomidina 10 µg/kg, IM e ketamina 5 mg/kg, 
IM. No final, reverteu-se o efeito da dexmedetomidina com uma dose 2,5 vezes superior de 
atipamezole, IM. A paciente tolerou bem as consecutivas sedações e o tratamento, apresentando 
apenas como efeitos adversos seborreia seca no local da radioterapia, pelo que se sugeriu 
terapia local com loção hidratante. Recomendou-se a administração de gabapentina 0,5 mg/kg, 
PO, BID se a Pearl demonstrasse sinais de dor. Dentro de 2 semanas a Pearl voltará para 
consulta de acompanhamento. Discussão: Estudos epidemiológicos revelaram uma tendência 
para sarcomas de tecidos moles ocorrerem no local de aplicação prévia de vacinas, 
nomeadamente contra a leucemia felina e raiva, dando origem à terminologia “sarcomas 
vacinais”.4 Quanto maior o número de administrações no mesmo local, maior a incidência da 
neoplasia.4 A incidência dos sarcomas vacinais varia de 1.3 em 1000 vacinações a 1 em 10,000 
vacinações.3 Acredita-se que vacinas inativadas contendo adjuvantes, principalmente alumínio, 
tenham maior tendência para causar doença, embora estudos não tenham demostrado evidência 
disso, pelo que não se sabe se vacinas sem adjuvantes são realmente mais seguras.4 
Atualmente pensa-se que as vacinas não são o único agente capazes de causar o 
desenvolvimento de sarcomas, mas qualquer agente que produza inflamação no local de 
injeção.6 Esta teoria foi fundamentada pelo fato de terem ocorrido sarcomas associados à 
utilização de suturas não-absorvíveis, implantação de microchips, administração de penicilina de 
longa duração, lufenuron e corticosteroides de longa ação.5,6 Recentemente foi detetado o 
desenvolvimento de um sarcoma em local de injeção 6 meses após a administração de 
meloxicam no espaço interescapular, num gato com 12 anos que nunca tinha sido vacinado. 
Assim, alterou-se a nomenclatura de sarcoma vacinal para sarcoma no local de injeção.6 A 
administração de vacinas com baixa temperatura parece aumentar o risco de doença. Por outro 
lado, os seguintes fatores não estão relacionados com aumento do risco de ocorrência de 
sarcomas: marca da vacina, calibre da agulha, massagem pós-vacinação, aplicação IM e infeção 
por FIV e FeLV.5 
Uma inflamação linfocítica persistente associada a proliferação descontrolada de fibroblastos 
e miofibroblastos, juntamente com ativação de oncogenes e/ou inativação de genes supressores 
tumorais, parecem despoletar a formação deste tumor.2 Esta hipótese é suportada pela 
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identificação histológica de zonas de transição entre inflamação e sarcoma e focos 
microscópicos de sarcoma em áreas de inflamação granulomatosa.4 
O diagnóstico faz-se com base na história e sinais clínicos, com particular atenção para o 
passado médico relativamente a vacinação e outras injeções.5 O sarcoma pode desenvolver-se 
entre 4 semanas até 10 anos após a administração.4 Recomenda-se biópsia de todas as massas 
que persistirem mais de 3 meses após a injeção, se tornarem maiores do que 2 cm e/ou 
aumentarem de tamanho 1 mês após a injeção (regra 3-2-1).4,5 A CAAF é diagnóstica em apenas 
50% dos casos, pelo que a biópsia é uma melhor opção.5 A maioria dos sarcomas em local de 
injeção são fibrossarcomas, mas outras variantes histológicas, como histiocitoma maligno, 
osteossarcoma, condrossarcoma, rabdomiossarcoma e sarcoma indiferenciado podem ser 
encontradas.5 Foi proposto um grau histológico para sarcomas de tecidos moles, de 1 a 3, por 
ordem crescente de malignidade, com diferente valor prognóstico associado (anexo IV, tabela 
10).2,4 Estudos descrevem o sarcoma de injeção como mais agressivo em relação aos sarcomas 
não relacionados com injeção, já que possuem pleomorfismo celular e nuclear marcado, mais 
necrose e elevada atividade mitótica.4 Estes sarcomas são localmente muito invasivos e, 
dependendo do grau, podem metastizar por via hematógena, principalmente, para os pulmões 
(10-25%).3 O fígado, tecido subcutâneo e gânglios linfáticos regionais também podem ser 
afetados.3 Para o estadiamento da doença deve-se realizar hemograma completo, perfil 
bioquímico, teste FIV e FeLV e urianálise, permitindo também detetar doenças concomitantes, 
que podem afetar a resposta ao tratamento.3 Para além disto, a TC torácica ou radiografia 
torácica em 3 projeções; palpação e, se necessário, citologia dos gânglios linfáticos regionais e 
ecografia abdominal são recomendados.3 No sistema de TMN, a neoplasia foi classificada como 
T1bN0M0 uma vez que era tumor menor que 5cm de diâmetro, profundo e não havia invasão 
dos gânglios linfáticos regionais nem metastização à distância, e histologicamente era grau II. 
Foi atribuída a classificação de sarcoma do local de injeção estadio I (anexo IV, tabela 11).4 Se 
o proprietário está a considerar o tratamento, recomenda-se a TC ou ressonância magnética 
(RM) no local da lesão, para determinar a extensão do tumor e aferir se margens de 5 cm serão 
executáveis na cirurgia.3 Tipicamente, o volume detetado em imagiologia avançada é 
consideravelmente maior do que por palpação e permite detetar o grau de infiltração dos tecidos 
circundantes, tornando este exame fulcral no planeamento do tratamento.3 No caso da Pearl, se 
se tivesse realizado TC ou RM antes da primeira cirurgia, provavelmente ter-se-ia excisado 
completamente a massa, obtendo-se margens livres de neoplasia e evitando uma segunda 
cirurgia.  
O tratamento requer a abordagem combinada de cirurgia, radioterapia e, eventualmente, 
quimioterapia.5 Os sarcomas em local de injeção são pouco encapsulados e infiltram-se ao longo 
dos tecidos, pelo que a excisão radical com, pelo menos, 3-5 cm de margens é mandatória.5 
Num estudo realizou-se excisão da neoplasia com 5 cm de margens como terapia única, 
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resultando em 97% de margens livres e taxa de recorrência de 14%. Estes valores foram 
significativamente melhores comparando com taxas de recorrência de 35 a 59%, quando se 
aplicaram margens inferiores a 5 cm.7 Por vezes é necessário realizar amputação dos processos 
espinhosos vertebrais, escapulectomia parcial ou total ou amputação de membros, consoante o 
local da lesão.5 Nos sarcomas em local de injeção dos membros pélvicos, quando não se 
consegue excisão de, pelo menos, duas camadas musculares adjacentes ao tumor, recomenda-
se a amputação pela articulação coxofemoral.3 A excisão completa da neoplasia (margens livres) 
está associada a tempos de sobrevida >16 meses comparativamente a excisões incompletas, 
com 9 meses de sobrevida e taxas de recorrência 10 vezes superiores.3 Mesmo em gatos que 
obtiveram margens livres de neoplasia, um bom prognóstico não é garantido, visto que as taxas 
de recorrência variam de 14 a 50%.3 
Devido à alta taxa de recorrência de sarcomas em local de injeção, mesmo com margens 
livres, a radioterapia como adjuvante é altamente recomendada, podendo aumentar o tempo 
médio de sobrevida para 20 a 43 meses.4 A radioterapia é utilizada no controlo local de 
determinadas neoplasias e é mais eficaz em tumores de pequenas dimensões.1 Esta provoca 
dano celular e morte das células cancerígenas por exposição a Raios X, Raios Gama ou 
eletrões.1 Na Pearl utilizou-se radioterapia por eletrões por ser a ideal em tumores superficiais. 
Os eletrões ao entrarem em contacto com os tecidos superficiais, a dose reduz 
significativamente, impedindo que penetrem mais profundamente.1  
O DNA é o principal alvo da radioterapia e, como este é essencial à divisão celular, as células 
perdem a capacidade proliferativa, culminando mais tarde em morte celular. Quanto mais lento 
for o ciclo celular, mais tarde ocorre a sua morte.1 Assim, células sem atividade mitótica são mais 
resistentes à radioterapia. Por esta razão, os efeitos tóxicos da radioterapia em células de 
crescimento lento, apenas se verificam alguns meses após o tratamento.1 Tumores grandes têm 
alta percentagem de células em Go (repouso), logo são mais radioresistentes e requerem uma 
dose maior para atingir a mesma taxa de morte celular.1 A unidade SI referente à dose de 
radiação absorvida é o Gray, definida como a absorção de 1 joule por quilograma.1 A dose total 
da radioterapia é normalmente dividida em múltiplas doses menores (frações).1 No tratamento 
da Pearl optou-se por uma dose total de 60 Gy, aplicada em frações de 3 Gy durante 19 
tratamentos. Num estudo utilizou-se este protocolo em gatos previamente sujeitos a cirurgia, 
obtendo-se um tempo médio de sobrevivência de 28 meses.1 O fracionamento da radioterapia 
permite a recuperação dos tecidos normais entre tratamentos, diminuir a morbilidade associada 
à radiação, a reoxigenação e a redistribuição das células entre cada terapia.1 O oxigénio 
sensibiliza as células à radiação por impedir a reparação de dano celular, logo células em hipoxia 
são 2 a 3 vezes mais radioresistentes.1 Durante a radioterapia as células oxigenadas morrem em 
maior quantidade e, posteriormente, ocorre difusão do oxigénio para os tecidos circundantes, 
aumentando a sua sensibilidade no próximo tratamento.1 O fracionamento da radioterapia 
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permite aumentar a taxa de morte celular através do processo de reoxigenação.1 Por outro lado, 
células na fase M (mitose) e G2 (pré-mitótica) do ciclo celular são mais sensíveis à radiação do 
que células na fase S (síntese) e G1 (síntese de RNA e proteínas). Na radioterapia ocorre morte 
desproporcionalmente maior de células em fase M/G2. Ao fracionar os tratamentos, células em 
S/G1 irão progredir para as fases mais sensíveis do ciclo celular (redistribuição), aumentando a 
eficácia no tratamento seguinte.1 A radioterapia pode ser definitiva, quando promove a cura ou o 
controlo da doença a longo termo, ou paliativa, quando o objetivo é a remissão de sintomas e 
controlo a curto prazo da doença, de forma a melhorar a qualidade de vida do animal. Pacientes 
com doença metastática não são candidatos a radioterapia definitiva, optando-se pela paliativa.1 
Como a Pearl tinha um sarcoma em estadio I, realizou-se terapia definitiva, com o objetivo de 
remover todos os focos de células cancerígenas remanescentes e controlar a doença a longo 
prazo. 
Os efeitos adversos da radioterapia podem ser agudos, ocorrendo nas células em divisão, ou 
tardios, nos tecidos inativos. Pode-se detetar efeitos agudos 4-6 semanas após a terapia e efeitos 
tardios no espaço de meses a anos.1 Um dos efeitos adversos mais comuns é a seborreia seca, 
experimentada pela Pearl após a terapia. Esta normalmente ocorre 2-3 semanas após início da 
terapia e pode persistir 2-4 semanas após finalizar o tratamento.1 O tratamento é sintomático, 
recomendando-se o uso de pomadas hidratantes.1 Também pode ocorrer alopecia, seborreia 
oleosa e eritema.1 Os vasos linfáticos são extremamente sensíveis à radiação, devendo-se ter 
muito cuidado para não irradiar toda a circunferência de uma extremidade, pois destruirá toda a 
drenagem linfática, resultando em edema persistente.1 A radioterapia pode ser pré, pós-
operatória ou ambas. A primeira tem como vantagem reduzir o tamanho do tumor, o que facilita 
a sua excisão cirúrgica e diminui o risco de disseminação de células cancerígenas durante a 
cirurgia. A principal desvantagem é a deiscência da sutura cirúrgica. A radioterapia pós-cirúrgica 
permite um melhor controlo do tumor, visto que esta é mais eficiente na eliminação de neoplasias 
microscópicas. No entanto, a cirurgia aumenta a quantidade de células tumorais hipóxicas 
radioresistentes, por alterar a circulação sanguínea local.4 Normalmente efetua-se 2-3 semanas 
após a cirurgia, no mínimo com 3 cm de margens à volta da sutura.4 O acompanhamento destes 
pacientes é de extrema importância para detetar futuras recorrências e efeitos adversos tardios 
da radioterapia, como necrose, atrofia e neuropatias.1 
A quimioterapia pode ser utilizada como adjuvante, devido ao elevado grau de metástases, 
particularmente nos tumores grau III histológico. No entanto, a sua eficácia não está bem 
esclarecida.3 A sua aplicação, após excisão cirúrgica da massa e radioterapia, não demonstrou 
aumento do tempo livre de doença e tempo de sobrevivência.3 Os quimioterápicos mais 
frequentemente utilizados são a doxorrubicina, carboplatina e ciclofosfamida.5  
O prognóstico é pobre quando se opta por cirurgia marginal e se realizam múltiplas cirurgias.4 
O tempo de recorrência em cirurgias conservativas é 2 meses versus 9 meses em gatos tratados 
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com cirurgia mais agressiva. Nestes animais o tempo médio de sobrevida é aproximadamente 
19 meses.4 A combinação com radioterapia, tanto pré como pós-operatória, aumentou o tempo 
médio de sobrevida para 13 a 37 meses e 23 a 43 meses, respetivamente.4 
O tamanho da neoplasia, o grau histológico e a presença de metástases à distância 
influenciam o tempo médio de sobrevivência, pelo que são fatores de prognóstico.4 
O aparecimento de sarcomas em local de injeção levou várias associações a criar diretrizes 
acerca do local e frequência de inoculação de vacinas. Na UTCVM seguem-se as diretrizes da 
American Association of Feline Practicioners, que recomenda evitar administrar vacinas no 
espaço interescapular, utilizando como alternativa os membros (FeLV no membro pélvico 
esquerdo, Raiva no membro pélvico direito e FVRCP no membro torácico direito), o mais distal 
possível.3 Num estudo de um grupo de 392 gatos entre 1990 e 2006, após aplicação destas 
novas diretrizes, a incidência de sarcomas de injeção no espaço interescapular reduziu 53 a 40% 
e a frequência nos membros aumentou, embora a região interescapular continuasse a ser a mais 
utilizada para vacinação.3 Como medidas preventivas deve-se diminuir a utilização de 
administrações injetáveis em felinos e reservar vias injetáveis para casos em que estas não 
possam ser evitadas, principalmente em animais que já possuem relato de desenvolvimento de 
reação inflamatória.3 
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Caso Clínico 5: Neurologia – Epilepsia sintomática por meningioma quístico 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Betty, canídeo, teckel, fêmea esterilizada, 
12 anos de idade, com 9,4 kg de peso vivo, foi apresentada à consulta do serviço de neurologia 
da UTCVM por convulsões focais com generalização, diagnosticadas no seu médico veterinário 
regular há cerca de 1 mês. Anamnese: O primeiro ataque da Betty foi há 1 mês atrás e ocorreu 
enquanto estava em repouso. A Betty iniciou movimentos mastigatórios repentinos, ainda 
consciente. Poucos segundos depois, perdeu a consciência e, em decúbito lateral, iniciou 
movimentos violentos de pedalar e defecou. Este ataque durou aproximadamente 2 minutos e a 
cadela ficou desorientada nas horas seguintes. Duas semanas depois, a Betty teve outro ataque 
semelhante. Os proprietários levaram-na ao seu médico veterinário regular que diagnosticou 
epilepsia com convulsões focais com generalização. Realizou perfil bioquímico e hemograma e 
não havia alterações significativas. Iniciou-se o tratamento com fenobarbital 1mg/kg, PO, BID. 
Na semana seguinte, a Betty teve 3 convulsões idênticas em intervalos de, aproximadamente, 3 
horas e também começou a ter tendência para se deslocar para a direita. O médico veterinário 
recomendou acrescentar levetiracetam 25 mg/kg, PO, TID à terapia anticonvulsiva e orientou o 
caso para o departamento de neurologia da UTCVM, de modo a investigar a etiologia das 
convulsões. A Betty estava corretamente vacinada e tinha as desparasitações atualizadas. Vivia 
apenas em ambiente interior e não tinha contacto com outros animais. Não apresentava outros 
antecedentes médicos nem cirúrgicos. A sua alimentação era composta por dieta comercial seca 
de qualidade superior e não tinha história de anorexia, vómitos, diarreia e ingestão de tóxicos. 
Exame físico geral: Condição corporal compatível com obesidade moderada. Os restantes 
parâmetros estavam normais. Exame neurológico: Estado mental – alerta e responsiva. 
Postura – normal. Marcha – marcha em círculos largos para o lado direito. Tónus muscular – 
normal. Pares cranianos – sem resposta de ameaça e sem resposta visual ao algodão no olho 
esquerdo; os restantes sem alterações. Reações posturais – todas as reações posturais 
(knuckling, carrinho de mão, extensor postural, placing visual e tátil e salto) ausentes nos 
membros torácico e pélvico esquerdos e normais no lado direito. Reflexos espinhais – normais. 
Sensibilidade – sem dor à palpação em toda a extensão da coluna vertebral; sem resistência à 
extensão/flexão cervical; sensibilidade superficial. Lista de problemas: Convulsões focais com 
generalização, défices posturais no lado esquerdo, marcha em círculos largos para o lado direito, 
cegueira central do olho esquerdo. Localização da lesão: Córtex cerebral, no hemisfério direito. 
Diagnósticos diferenciais: Como diagnósticos mais prováveis pode-se considerar epilepsia 
provavelmente sintomática ou epilepsia sintomática por neoplasia (meningioma, gliomas – 
astrocitoma ou oligodendroglioma, ependimoma, tumores do plexo coróide, metástases), imuno-
mediado (meningoencefalomielite granulomatosa focal), infecioso (encefalite ou 
meningoencefalite por Blastomices, Histoplasma, Criptococcus Toxoplasma, Babesia, Neospora, 
Ricketsia rickettsii, Ehrliquia, Borrelia) e, menos provável, vascular (tromboembolia cerebral, 
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hemorragias) e traumatismo. Exames complementares: hemograma completo: sem alterações; 
perfil bioquímico e ionograma (glucose, ureia, creatinina, ALT, ALP, proteínas totais, albumina, 
colesterol, K+, NA+, Cl-): ALT de 120 U/L (normal: 12-118), ALP de 1018 U/L (normal: 5-131), 
hiperglicemia de 169 mg/dL (normal: 70-138), restantes parâmetros sem alterações; urianálise: 
sem alterações; ressonância magnética (anexo V, fig.10): detetou-se uma massa extra-axial ao 
nível do córtex cerebral direito, nos lobos frontal e parietal. A intensidade do sinal era compatível 
com fluído (hiperintenso em T2, hipointenso em T1 e nulo em FLAIR), o tamanho máximo era, 
aproximadamente, 1,0 x 1,5 x 1,6 cm (altura x largura x comprimento). Havia efeito de massa, 
causando desvio da linha média cerebral para o lado esquerdo e compressão ventral severa do 
ventrículo lateral direito. Tinha edema circundante grave, caracterizada por sinal hiperintenso em 
T2 que não anulava em FLAIR. Na imagem sagital em T1 com contraste, observou-se o sinal da 
cauda dural e captação intensa do contraste pela massa. Conclui-se que o diagnóstico mais 
provável seria meningioma quístico com edema vasogénico e pequenos focos de hemorragia 
secundários. Diagnóstico: Epilepsia sintomática devido a massa quística extra-axial, no córtex 
cerebral direito, provavelmente meningioma quístico. Tratamento: A Betty foi transferida para o 
bloco operatório para realizar craniectomia e remoção da massa. Esta encontrava-se abaixo da 
dura-máter e conseguiu-se dissecar sem complicações. Em algumas áreas não foi possível 
distinguir a massa do córtex cerebral, devido ao grau de compressão. Aproximadamente 15 
minutos após remover a massa, o córtex sofreu reexpansão com hemorragia secundária mínima. 
Por último, colocou-se cimento ósseo para revestir a região da craniotomia. Enviou-se a massa 
para histopatologia. A Betty ficou internada nos cuidados intensivos durante 3 dias. A analgesia 
pós-cirúrgica foi feita com infusão contínua de fentanil (0,02 mg/h) e lidocaína (7,5 mg/h) durante 
24 horas. Iniciou-se a administração de prednisona 0,25 mg/kg, PO, BID e continuou-se a terapia 
anti-convulsiva com fenobarbital e levetiracetam nas doses previamente prescritas. No 2º dia 
iniciou-se medicação com Tylenol® (acetaminofeno e codeína) 0,5 mg/kg PO, TID e gabapentina 
5 mg/kg, PO, TID, para controlo da dor. No 3º dia, a Betty tinha os mesmos sinais neurológicos. 
Como a paciente não aparentava dor, urinava e defecava voluntariamente, bebia e comia com 
apetite, teve alta. Recomendou-se continuar a administração de fenobarbital, levetiracetam e 
predisona indefinidamente, e gabapentina e Tylenol® nos 7 dias seguintes. Também foi 
recomendado restringir o movimento do animal. Acompanhamento: Após 2 dias obteve-se os 
resultados do exame histopatológico que foram compatíveis com meningioma quístico papilar. 
Passado 2 semanas a Betty regressou para consulta de acompanhamento, TC e iniciar 
radioterapia. No exame neurológico a Betty apresentava estado mental, postura e marcha 
normais. O exame dos pares cranianos, reações posturais e reflexos espinais também estava 
normal. Na TC observou-se uma pequena área que captava contraste, na zona onde se removeu 
o meningioma. Especulou-se que esta poderia ser tecido de cicatrização ou células neoplásicas 
remanescentes. Como a excisão do meningioma não foi completa e, devido à sua localização 
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anatómica, não foi possível remover com margens, a Betty iniciou a radioterapia definitiva por 
fotões em duas áreas, uma dorsal e outra direita. Utilizou-se uma dose total de 48 Gy aplicada 
em frações de 3 Gy, uma vez por dia, de segunda a sexta-feira, durante 16 tratamentos. Em cada 
tratamento realizou-se sedação com 0,2 mg/kg de butorfanol IM, indução com 6 mg/kg de 
propofol IV, entubação e manutenção com isoflurano. A paciente tolerou bem as consecutivas 
anestesias e tratamentos, não apresentando efeitos adversos. Recomendou-se fazer o 
desmame da prednisona e realizar uma nova RM ou TC dentro de 6 meses para verificar a 
resposta ao tratamento. De acordo com os resultados nessa altura pode-se, possivelmente, fazer 
desmame da medicação anti-convulsiva. Dentro de 2 semanas a Betty voltará para consulta de 
acompanhamento. Discussão: A Betty foi apresentada inicialmente à consulta no seu médico 
veterinário por ataques. Entende-se por ataque um evento não específico, paroxístico, que pode 
ser convulsivo ou não convulsivo.4 A convulsão ocorre devido a atividade neuronal excessiva 
hipersincrónica, resultante de uma disfunção cerebral.2 Clinicamente, a convulsão pode ser 
dividida em pródromo (manifestação pré-convulsiva onde ocorrem alterações comportamentais), 
aura (alterações comportamentais, motoras ou autonómicas que ocorrem segundos a minutos 
antes do ictus), ictus (manifestação convulsiva) e período pos-tictal (fase pós-convulsiva, na qual 
o animal pode retornar ao normal em segundos ou pode apresentar-se desorientado, letárgico, 
urinar/defecar, ter aumento do apetite/sede ou estar cego durante minutos a horas).2 As 
convulsões podem ser focais simples (sem alteração da consciência) ou complexas (com perda 
de consciência); generalizadas (tónicas, clónicas, tónico-clónicas, mioclónicas ou atónicas) ou 
focais com generalização.2 Classificou-se os ataques da Betty como convulsões focais com 
generalização. A epilepsia é uma condição neurológica caraterizada por convulsões recorrentes 
e imprevisíveis e pode ser classificada etiologicamente como primária/idiopática, reativa, 
sintomática ou provavelmente sintomática.2,4 A epilepsia primária apresenta causa 
desconhecida, pode ser hereditária e ocorre principalmente em cães de raça pura. A primeira 
convulsão ocorre entre 1 e 5 anos e os animais afetados não apresentam sintomas no período 
inter-ictus.2 A epilepsia reativa resulta de distúrbios metabólicos ou tóxicos extracerebrais, pelo 
que animais afetados têm sinais não neurológicos inter-ictais e, quando ocorrem sinais 
neurológicos, normalmente são simétricos.2 A epilepsia sintomática é secundária a uma lesão 
estrutural intracraniana identificável e os animais afetados têm sinais neurológicos inter-ictais. 
Esta pode ter etiologia degenerativa, vascular, infeciosa, imuno-mediada, neoplásica, traumática 
ou anomalia congénita.2 A epilepsia provavelmente sintomática está relacionada com cicatrizes 
teciduais que se desenvolvem após um insulto inflamatório, traumático, tóxico, metabólico ou 
vascular. O exame físico, neurológico e exames imagiológicos são normais.4 
O diagnóstico deve ter como base a história, sinais clínicos, achados no exame físico e 
neurológico. Normalmente estes não são suficientes para chegar a um diagnóstico definitivo, 
sendo necessários exames adicionais.2 Os exames complementares devem ser realizados, 
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idealmente, numa ordem que descarte inicialmente epilepsia reativa (perfil bioquímico, 
hemograma e urianálise) e, posteriormente, epilepsia secundária (RM, TC, análise LCR, 
serologia, PCR, microbiologia, entre outros).2 Apenas após excluir causas extracranianas e 
intracranianas é que se obtém o diagnóstico de epilepsia primária/idiopática.2 A Betty não 
apresentava nenhuma alteração no exame físico, no entanto tinha défices neurológicos, 
compatíveis com uma lesão no córtex cerebral direito. No hemograma, perfil bioquímico e 
urianálise não se detetaram alterações relevantes, exceto elevação das enzimas hepáticas e 
hiperglicemia, que podem dever-se à administração de fenobarbital e stress, respetivamente. 
Como a Betty apresentava sinais neurológicos inter-ictais, a primeira convulsão ocorreu após os 
5 anos de idade, não tinha distúrbios metabólicos nem sinais ou história de ingestão de tóxicos, 
considerou-se epilepsia sintomática ou epilepsia provavelmente sintomática mais prováveis. 
Visto que as patologias com origem vascular e traumática normalmente não são progressivas, 
assumem-se como menos prováveis no caso da Betty.2 Como as convulsões só se manifestaram 
quando a Betty tinha 12 anos, também se considerou as anomalias congénitas menos prováveis. 
Assim, epilepsia provavelmente sintomática ou epilepsia sintomática secundária a neoplasia, 
infeção ou doença autoimune foram consideradas os diagnósticos diferenciais de eleição.2,4 
Realizou-se RM para procurar alguma alteração estrutural intracraniana. Detetou-se uma massa 
extra-axial quística no córtex cerebral direito, ao nível do lobo frontal e parietal. Devido à 
localização anatómica e caraterísticas do sinal, suspeitou-se de um meningioma quístico.  
 A maioria das neoplasias intracranianas são primárias, isto é, têm origem no encéfalo, na sua 
vasculatura, meninges e epêndima. Podem ser meningiomas, gliomas (oligodendrogliomas e 
astrocitomas), ependimomas, tumores do plexo coróide, linfossarcoma primário do SNC e 
sarcoma histiocítico primário do SNC.3 As neoplasias secundárias do SNC incluem metástases 
e neoplasias que invadem o encéfalo a partir de locais adjacentes.3 As neoplasias intracranianas 
ocorrem em pacientes com idade média de 9 anos.3 Comparativamente com outros tumores do 
SNC, os meningiomas ocorrem em animais mais velhos.3 Estes ocorrem principalmente em 
raças dolicocéfalas e os gliomas em raças braquicéfalas.3 Os meningiomas são as neoplasias 
intracranianas mais comuns e têm origem na aracnóide e pia-máter (30 a 45%).3,6 O Golden 
Retriever, Pastor Alemão, Boxer e Collie parecem ser raças mais afetadas.7 Existem vários 
subtipos histológicos de meningiomas encontrados nos cães: meningoteliais, transicional, 
fibroblástico, psamomatoso, angiomatoso, microcistico, papilar, mixoide, anaplásico e granular. 
Os meningiomas também podem ser classificados por grau histológico: o grau I é benigno, grau 
II atípico e grau III maligno.3 A maioria dos meningiomas nos cães são grau I mas, apesar destes 
serem benignos, a compressão do SNC resulta num prognóstico equivalente ao grau III.6 
Animais com idade superior a 5 anos e história súbita de convulsões súbita são fortemente 
suspeitos de apresentarem neoplasias no SNC. Dependendo do local da lesão, os animais 
afetados podem ter sinais inter-ictais ou ser assintomáticos. Os tumores intracranianos ocorrem 
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maioritariamente no córtex cerebral, embora o tronco cerebral e cerebelo também podem ser 
afetados. Assim, podem-se detetar sinais de disfunção no córtex cerebral como convulsões, 
alterações de comportamento, marcha em círculos ipsilateral à lesão, “head-pressing”, défices 
visuais, síndrome de heminegação (ignoração do ambiente no lado oposto à lesão) e défices 
posturais contralaterais à lesão.3 No exame neurológico da Betty localizou-se a lesão no 
hemisfério direito do córtex cerebral, porque apresentava marcha em círculos largos para a 
direita (ipsilateral à lesão), défices posturais no lado esquerdo (contralateral à lesão) e cegueira 
central do olho esquerdo (contralateral à lesão).2 A Betty não tinha reflexo de ameaça e não 
seguia o algodão no olho esquerdo, mas tinha reflexos pupilares direto e consensual normais, 
localizando-se assim a cegueira como central.2 Note-se que esta pode ocorrer por lesões no 
núcleo geniculado lateral, radiações óticas e/ou córtex visual (occipital).2 O primeiro sinal clínico 
apresentado pela Betty foi convulsões, sendo esta a manifestação mais comum de neoplasia no 
SNC.5 Dois terços dos cães com tumores intracranianos desenvolvem convulsões e este é o 
primeiro sinal clínico detetado pelos proprietários em ¾ destes cães.5  
Antes de realizar imagiologia avançada, deve-se efetuar hemograma, bioquímica e urianálise, 
para descartar outras patologias. É aconselhável obter radiografias torácicas para descartar 
possíveis metástases. O RX do crânio não é útil no diagnóstico de neoplasias intracranianas, 
sendo RM ou CT os exames de eleição.3 A RM é etremamente sensível a alterações nos tecidos 
moles associadas a neoplasias, obtendo-se melhor informação do no TC.8 Num estudo recente, 
a exatidão em prever o tipo de neoplasia primária do SNC com base na RM, foi 70%.3 Através 
da RM podemos classificar a massa consoante a sua localização anatómica, distribuição, 
margens, efeito de massa, características do sinal intratumoral (hiper/hipointenso), captação de 
contraste e presença de edema periférico.7 Os meningiomas normalmente são extra-axiais, com 
base larga, causam efeito de massa e são pouco invasivos.3 São habitualmente uniformente 
isointensos em T1 e, aproximadamente 70% dos meningiomas são hiperintensos em T2.7 Ocorre 
edema peritumoral em 95% dos casos, sendo 40% perineural e 50% difuso.7 Aproximadamente 
60-70% dos meningiomas intensificam francamente com contraste, de forma homogénea.7 Por 
vezes, nota-se o sinal de cauda dural nas imagens pós-contraste (espessamento das meninges 
adjacentes à neoplasia), típico de meningiomas.3,7 A RM da Betty permitiu detetar como 
diagnóstico mais provável meningioma quistico. Este tipo de meningioma é raro e pensa-se que 
os quistos têm origem em necrose tumoral, aprisionamento de uma parte do sistema ventricular, 
preenchimento do tumor com LCR ou produção de fluido pelo próprio tumor.1 
O tratamento de eleição é a excisão cirúrgica do meningioma que, para além de causar 
descompressão, também permite o diagnóstico definitivo por histopatologia.3 Os meningiomas 
normalmente apresentam-se à superfície do encéfalo, sendo acessíveis cirurgicamente.3 
Meningiomas cerebelares também são acessíveis, no entanto não é possível realizar excisão de 
meningiomas do tronco cerebral.3 A Radioterapia é recomendada em meningiomas não 
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removíveis cirurgicamente ou quando a sua excisão é incompleta.8 Deve-se realizar TC após a 
cirurgia para planear a radioterapia.8 Num estudo, o tempo médio de sobrevida em animais 
submetidos apenas a cirurgia foi 7 meses, comparativamente a 16,5 meses em animais tratados 
com cirurgia e radioterapia.8 Pode-se detetar efeitos adversos no início  ou meses a anos após 
a terapia.8 Como a radioterapia em neoplasias intracranianas é direcionada para tecidos 
profundos, não ocorrem efeitos adversos na pele.8 Dependendo do local da irradiação, os efeitos 
adversos mais comuns ocorrem nos canais auditivos, mucosa da faringe, conjuntiva ocular e 
glândulas lacrimais. Estes normalmente resolvem-se em 3-4 semanas, após completar a 
radioterapia e tratam-se sintomaticamente.8 Pode ocorrer deterioração neurológica transitória 2 
a 12 semanas após o tratamento. Esta condição resolve-se com o tempo e normalmente 
responde a terapia com esteroides.8 O risco de complicações tardias é apenas 5%.8 Atualmente 
há pouca informação acerca da eficácia da quimioterapia em tumores do SNC mas a lomustina, 
carmustina e hidroxiureia já foram utilizados.3  
O prognóstico em animais não submetidos a tratamento ou apenas a tratamento paliativo é 
pobre, com tempo médio de sobrevida inferior a 2 meses.3 O prognóstico é mais favorável em 
animais com apenas ligeiras alterações neurológicas e em lesões solitárias versus lesões 
múltiplas. Animais submetidos a cirurgia e a radioterapia parecem ter um tempo médio de 
sobrevida maior, pelo que o prognóstico da Betty é mais favorável. Os proprietários de cães 
afetados referem que a qualidade de vida após a radioterapia dos seus animais é excelente.8   
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Anexo I: Endocrinologia 
 
K+ sérico (mEq/L) Suplementação em mEq/Litro de soro 
3,5-4,5 20 
3,0-3,5 30 
2,5-3,0 40 
2,0-2,5 60 
<2,0 80 
Tabela 1 – Fluidoterapia com suplementação de KCl, com base na concentração de K+ 
plasmática. 
 
 
Fig. 1 – Glândula adrenal direita aumentada -
0,76 cm (adrenomegália quando largura> 0,5 
cm). 
 
Fig. 2 – Glândula adrenal esquerda atrofiada-
0,27 cm (atrofia adrenal quando largura <0,3 
cm). 
 
 
Anexo II: Urologia 
 
 
Fig. 3 – Caquexia (A e B); alopecia e erosões no cotovelo direito (C); hiperqueratose nasal e 
epistáxis (D); hipotricose periocular (E); nódulo cutâneo no pavilhão auricular direito (F); alopecia, 
ulcerações e erosões na zona lateral do joelho esquerdo (G), no abdómen ventral (H) e no 
calcâneo direito (I).  
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Fig. 4 – Diminuição do limite cortico-medular 
(rim direito). 
 
Fig. 5 – Diminuição do limite cortico-medular 
e hiperecogenicidade do córtex (rim 
esquerdo). 
 
Rz Resultado Equivalência com Imunofluorescência (IFI) 
<0,5 Negativo Negativo 
0,5 - 0,7 Negativo 1/20 - 1/40 
0,7 - 0,9 Negativo 1/40 - 1/80 
0,9 - 1,1 Duvidoso 1/80 
1, - 1,5 Positivo baixo 1/80 - 1/160 
1,5 - 2 Positivo alto 1/160 - 1/320 
2 - 3 Positivo alto 1/320 - 1/640 
3 - 4 Positivo muito alto 1/640 - 1/1280 
>4 Positivo muito alto > 1/1280 
Tabela 2 – Interpretação dos resultados obtidos com o Leishcan® - teste ELISA para pesquisa 
de Ac anti-Leishmania. 
 
Parâmetro Consulta 1(1) Consulta 2(2) Valores Ref. 
Proteínas Totais 8,0 ↑ 5,5 5,5 - 7,5 g/dL 
Albumina 1,5 ↓ 1,3 ↓ 2,6 - 3,3 g/dL 
α-1 globulina 0,3 0,3 0,2 - 0,5 g/dL 
α-2 globulina 1,1 1,1 0,3 - 1,1 g/dL 
β-globulina 1,8 1,3 1,2 - 2,2 g/dL 
γ-globulina 3,3 ↑ 1,5 0,5 - 1,8 g/dL 
Rácio Alb/Glob 0,2 ↓ 0,3 ↓ 0,5 - 1,2 
1Resultados obtidos na primeira consulta. 
2Resultados obtidos após o tratamento com Antimoniato de Meglumina. 
Tabela 3 – Proteinograma. 
 
Fig. 6 – Proteinograma consulta 1 e 2. 
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Parâmetro Consulta 1(1) Consulta 2(2) Valores Ref. 
Leucócitos  11,5 9,6 6,0 - 17,0 x 109/L 
Linfócitos  1,7 2,1 0,8 - 5,1 x 109/L 
Monócitos 0,2 0,6 0,0 - 1,8 x 109/L 
Granulócitos 9,6 5,4 4,0 - 12,6 x 109/L 
Eritrócitos  5,05 ↓ 5,6 5,50 - 8,50 x 1012/L 
Hemoglobina  113 122 110 - 190 g/L 
Hct  35,5 ↓ 39 39,0 - 56,0 % 
VCM  70,3 66,4 62,0 - 72,0 fL 
HCM  22,3 23 20,0 - 25,0 pg 
CHCM  318 330 300 - 380 g/L 
RDW 14 14,4 11,0 - 15,5 % 
Plaquetas  208 436 117 - 460 x 109/L 
1Resultados obtidos na primeira consulta. 2Resultados obtidos após o tratamento com Antimoniato de Meglumina. 
Tabela 4 – Hemograma. 
 
Parâmetro Consulta 1(1) Consulta 2(2) Consulta 3(3) Consulta 4(4) Consulta 5(5) Valores Ref. 
Glucose 118     75 - 128 mg/dL 
BUN 89,7 ↑ 48,6 ↑ 38,7 ↑ 36,8 ↑ 23,1 9,2 - 29,2 mg/dL 
Creatinina 2,0 ↑ 1,9 ↑ 0,9 1,3 0,8 0,4 - 1,4 mg/dl 
GPT/ALT 36   35  17 - 78 U/L 
ALP 74     13 - 83 U/L 
PT 9,8 ↑   5,5 7 5,0 - 7,2 g/dL 
Alb 2,6   1,3 ↓ 2,3 ↓ 2,6 - 4,0 g/dL 
Na+ 140 ↓ 143    141 - 152 mEq/L 
K+ 4,6  5,0    3,8 - 5,0 mEq/L 
Cl- 104 104    102 - 117 mEq/L 
1Resultados na 1ª consulta. 
2Resultados no 7º dia. 
3Resultados no 15º dia de tratamento com antimoniato de meglumina. 
4Resultados no final do tratamento com Antimoniato de Meglumina. 
5Resultados 30 dias após tratamento com Antimoniato de Meglumina. 
Tabela 5 – Painel bioquímico e eletrólitos. 
 
Parâmetro Consulta 1(1) Consulta 2(2) Consulta 3(3) Valores Ref. 
Propriedades 
Físicas 
Cor Amarelo Amarelo Amarelo Amarelo 
Transparência Transparente Transparente Transparente Transparente 
Densidade 1,028 1,034 1,046 > 1030 
Tira pH 6 6 7 6 - 7 
Proteínas 3+ 3+ 3+ Neg/ 1+ 
 Glicose - - - Neg 
Cetonas - - - Neg 
Bilirrubina - - 1+ Neg/ 1+ 
Sangue - - - Neg/ 1+ 
Sedimento Cristais - - - 0/ alguns 
Cilindros 3 2 5 0 - 3 
 Células epiteliais - - 1 0 - 1 
Leucócitos - - - 0 - 3 (100x) 
Eritrócitos - - - 0 - 5 (100x) 
Bactérias - - - 0 
1Resultados 1ª consulta; 2Resultados 7º dia; 3Resultados no final do tratamento com Antimoniato de Meglumina; 
Tabela 6 – Urianálise (método de colheita por cistocentese). 
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Fases 
clínicas 
Serologia* Sinais clínicos Resultados laboratoriais Terapia Prognóstico 
Estadio I 
Doença 
ligeira 
Negativo a 
positivo 
baixo 
Ligeiros, como 
linfadenomegália 
generalizada ou dermatite 
papular. 
Geralmente sem anomalias 
clínico-patológicas. 
Perfil renal normal: 
creatinina <1,4 mg/dL; 
UPC <0,5 
Não tratar ou alopurinol 
sozinho ou antimoniato 
de meglumina + 
alopurinol ou miltefosina 
+ alopurinol ** 
Bom 
Estadio II 
Doença 
moderada 
Positivo 
baixo a 
alto 
Sinais clínicos da fase I + 
Lesões cutâneas difusas 
ou simétricas como 
dermatite 
esfoliativa/onicogrifose, 
ulcerações (plano nasal, 
almofadas plantares, 
proeminências ósseas, 
junções mucocutâneas), 
anorexia, perda de peso, 
febre e epistáxis. 
Anemia leve não-
regenerativa, 
hiperglobulinemia, 
hipoalbuminemia, síndrome 
de hiperviscosidade sérica 
Subestadios 
a) Perfil renal normal: 
creatinina <1,4 mg/dL, 
UPC <0,5; 
b) Creatinina <1,4 mg/dL; 
UPC = 0,5-1; 
Alopurinol + antimoniato 
de meglumina ou 
alopurinol + miltefosina. 
Bom a 
reservado 
Estadio III 
Doença 
grave 
Positivo 
médio a 
alto 
Sinais das fases I e II + 
Sinais clínicos devido à 
deposição de 
imunocomplexos: 
vasculite, artrite, uveíte, 
glomerulonefrite. 
Anomalias clínico-
patológicas da fase II. 
Insuficiência Renal Crónica 
IRIS fase I com UPC >1 ou 
fase II (creatinina 
1,4-2 mg/dL). 
Alopurinol + antimoniato 
de meglumina ou 
alopurinol + miltefosina. 
 
Seguir as orientações 
da IRIS para a IRC. 
Reservado 
a mau 
Estadio IV 
Doença 
muito 
grave 
 
 
Positivo 
médio a 
alto 
Cães com sinais clínicos 
identificados na fase III e 
ainda tromboembolismo 
pulmonar, síndrome 
nefrótico, doença renal 
terminal. 
Anomalias clínico-
patológicas apontadas na 
fase III. 
IRC IRIS fase III 
(creatinina>5 mg/dL) 
Síndrome nefrótico: 
proteinúria marcada 
UPC>5. 
Alopurinol (apenas). 
 
Seguir as orientações 
da IRIS para a IRC. 
Mau 
*Cães com níveis de anticorpos de negativo a positivo médio deverão ser submetidos a outras técnicas, tais como, citologia, histologia, 
imunohistoquímica ou PCR. Os níveis elevados de anticorpos, definidos como 3-4 vezes acima do limite estabelecido por referências laboratoriais, 
são conclusivos de um diagnóstico de CanL. **Cães na fase I muito provavelmente irão necessitar de um tratamento menos prolongado, com 1 ou 2 
medicamentos combinados ou acompanhamento sem tratar. 
Tabela 7 – Determinação da fase clínica da leishmaniose canina baseada na sorologia, sinais 
clínicos e achados laboratorias. Respectiva terapia e prognóstico para cada estádio da doença 
6. 
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Anexo III: Cirurgia de tecidos moles 
 
 
Fig.7 – Projeção em decúbito lateral direito: estômago repleto de gás, piloro deslocado 
dorsalmente, compartimentalização do estômago feita por uma banda de densidade de 
tecidos moles. Forma-se assim uma imagem característica de SDTG (“o braço do 
Popeye”). 
 
 
Parâmetro Resultado Valores Ref. 
Leucócitos 9,5 6,0 - 17,0 x 109/L 
Linfócitos 1,1 0,8 - 5,1 x 109/L 
Monócitos 0,2 0,0 - 1,8 x 109/L 
Granulócitos 8,2 4,0 - 12,6 x 109/L 
Eritrócitos 5,4 ↓ 5,50 - 8,50 x 1012/L 
Hemoglobina 118 110 - 190 g/L 
Hct 37,6 ↓ 39,0 - 56,0 % 
VCM 60,7 62,0 - 72,0 fL 
HCM 21,8 20,0 - 25,0 pg 
CHCM 313 300 - 380 g/L 
RDW 15,2 11,0 - 15,5 % 
Plaquetas 127 117 - 460 x 109/L 
Tabela 8 – Hemograma. (↓) valor diminuído; (↑) valor aumentado. 
 
 
Parâmetro Dia 1 Dia 2 Dia 3 Valores Ref. 
Glucose 161 ↑   75 - 128 mg/dL 
BUN 12,3   9,2 - 29,2 mg/dL 
Creatinina 0,9   0,4 - 1,4 mg/dl 
GPT/ALT 47   17 - 78 U/L 
ALP 82   13 - 83 U/L 
PT 4,7 ↓  6,0 5,0 - 7,2 g/dL 
Alb 2,5 ↓  3,1 2,6 - 4,0 g/dL 
Na+ 102 ↓ 93 ↓ 149 141 - 152 mEq/L 
K+ 2,7 ↓ 2,2 ↓ 4,0 3,8 - 5,0 mEq/L 
Cl- 71 ↓ 66 ↓ 115 102 - 117 mEq/L 
Tabela 9 – Painel bioquímico e eletrólitos. (↓) valor diminuído; (↑) valor aumentado. 
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Figura 8 – Distorção do estômago dilatado (A), congestão do baço e esplenomegalia (B) 
gastropexia incisional com pontos simples isolados em X (C). 
 
 
Figura 9 – Eletrocardiograma na derivação II (10mm/mV, 25 mm/s); apresentava taquicardia 
ventricular. 
 
 
 
Anexo VI: Oncologia 
 
Grau histológico Diferenciação Mitose1 Necrose 
Grau I (baixo) Normal 0 – 9 - 
Grau II (intermédio) Moderado 10 – 19 <50% 
Grau III (alto) Indiferenciado >20 >50% 
1Mitose é calculada como o número de figuras mitóticas por 10HPF (high-power fields) 
Tabela 10 – Grau histológico de sarcomas de tecidos moles. 
 
Estadio 
Tumor 
(T) 
Gânglios 
(N) 
Metástases 
(M) 
Grau 
histológico 
I Qualquer T N0 M0 I – II 
II T1a-1b, T2a N0 M0 III 
III T2b N0 M0 III 
IV 
Qualquer T 
Qualquer T 
N1 
Qualquer N 
Qualquer M 
M1 
I – III 
I – III 
 
T – Tumor primário 
T1 Tumor ≤5 cm diâmetro T2 Tumor ≥5 cm diâmetro 
T1a Tumor superficial T2a Tumor superficial 
T1b Tumor profundo T2b Tumor profundo 
N – Gânglios linfáticos regionais 
N0 Sem envolvimento dos nódulos linfáticos regionais 
N1 Com envolvimento dos nódulos linfáticos regionais 
M – Metástases distantes 
M0 Sem evidências de metástases distantes 
M1 Presença de metástases distantes 
 
Tabela 11 – Estadiamento dos sarcomas de tecidos moles. 
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Anexo IV: Neurologia 
 
 
Figura 10 – Ressonância Magnética: A) plano transversal em FLAIR; B) plano dorsal em T1 com 
contraste; C) plano sagital em T1 com contraste; D) plano transverso em T2. 
